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Referat 
 
Erkrankungen der Herzkranzgefäße sind die häufigste Todesursache in den Industrieländern. 
Chirurgische und interventionelle Verfahren spielen eine wichtige Rolle in ihrer Behandlung. 
Die Anzahl perkutaner koronarer Interventionen (PCI) nimmt seit ihrer Einführung stetig zu. 
Bislang ist unklar, welchen Einfluss diese Entwicklung auf das Ergebnis einer späteren 
chirurgischen Revaskularisierung hat.  
Für die vorliegende Arbeit wurden 815 Patienten untersucht, die sich im Jahr 2008 am 
Herzzentrum Leipzig einer koronaren Bypassoperation unterzogen. Davon wiesen 181 
Patienten präoperativ eine oder mehrere PCI auf. Die retrospektiv erhobenen Daten wurden 
mithilfe von χ²-Test, t-Test und Mann-Whitney-U-Test ausgewertet. Die gewonnenen Follow-
up Daten wurden mittels logistischer Regressionsanalyse, Cox-Regressionsanalyse und dem 
Kaplan-Meier-Überlebensmodell ausgewertet. Es wurde untersucht, inwieweit präoperativ 
durchgeführte PCIs das Ergebnis der chirurgischen Revaskularisierung beeinflussten. 
Eine vorausgegangene PCI konnte nicht als negativer Prädiktor für die Krankenhausmortalität 
(OR 0,87; CI 0,24–3,13; p = 0,836) oder für das Auftreten von MACCE (OR 0,55; CI 0,26–
1,19; p = 0,129) nachgewiesen werden. Das Risiko für MACCE im Follow-up erhöhte sich 
abhängig von der Anzahl der präoperativ stattgehabten PCIs (HR 1,07; CI 1,01–1,14; p = 
0,017) und der Anzahl implantierter Stents (HR 1,14; CI 1,05–1,22; p = 0,001). Dies zeigte 
sich speziell bei der Verwendung von bare-metal stents (HR 1,18; CI 1,08–1,29; p ≤ 0,001). 
Die genannten Variablen konnten jedoch nicht als unabhängige Einflussgrößen bestätigt 
werden. Die Patienten der PCI-Gruppe litten im Langzeitverlauf signifikant häufiger an 
Dyspnoe (p = 0,023) und an pectanginösen Ruhebeschwerden (p = 0,009).  
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Abkürzungsverzeichnis 
A./ art.     Arteria/ arteriell 
ACB     aortokoronarer Bypass (siehe CABG) 
ACC     American College of Cardiology 
ACVB     aortokoronarer Venenbypass 
AHA     American Heart Association 
AMI     akuter Myokardinfarkt 
AP     Angina pectoris 
BH     Operation am schlagenden Herzen (beating heart) 
BIMA     bilaterale A. mammaria interna  
BMI     Body Mass Index 
BMS     bare-metal stent 
CABG aortokoronare Bypassoperation (coronary artery bypass 
grafting) 
CCS     Canadian Cardiovascular Society 
CI     Konfidenzintervall 
CK-MB    myokardiales Isoenzym der Kreatinkinase 
CK-NAC    Kreatinkinase 
COPD     chronisch-obstruktive Lungenkrankheit 
DES     drug-eluting stent 
DIA      Ramus diagonalis 
ECMO    Extrakorporale Membranoxygenierung 
EF     Ejektionsfraktion 
EK     Erythrozytenkonzentrat 
EKG     Elektrokardiogramm 
FU     Nachbeobachtung (Follow-up) 
HLM     Herz-Lungen-Maschine 
HR     Risikoverhältnis, hazard ratio 
HSS     Hauptstammstenose 
IABP     intraaortale Ballonpumpe 
KH-     Krankenhaus- 
KHK     koronare Herzerkrankung 
1, 2, 3-KHK    koronare 1, 2, 3- Gefäßerkrankung 
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LAD     left anterior descending coronary artery (siehe RIVA) 
LIMA linke A. mammaria interna  
MACE    major adverse cardiac event 
MACCE    major adverse cardiac and cerebrovascular event 
MIDCAB    minimalinvasiver direkter koronararterieller Bypass 
n     Anzahl 
NSTEMI    Nicht-ST-Strecken-Hebungsinfarkt 
On pump     aortokoronare Bypassoperation mit Herz-Lungen- 
     Maschine 
Off pump    aortokoronare Bypassoperation ohne Herz-Lungen- 
     Maschine 
OGW     oberer Grenzwert 
OPCAB    aortokoronare Bypassoperation ohne Herz-Lungen- 
Maschine, off-pump coronary artery bypass 
OR     Chancenverhältnis, odds ratio 
p     statistisches Signifikanzniveau 
pAVK     periphere arterielle  Verschlusskrankheit 
Perz.     Perzentile 
PCI     perkutane koronare Intervention  
PLA 1,2    Ramus posterolateralis 1 und 2  
postop.    postoperativ 
prox.     proximal 
PTCA     perkutane transluminale Koronarangioplastie 
RCA     rechte Koronararterie 
RCX     Ramus circumflexus 
RIMA rechte A. mammaria interna  
RIVA Ramus interventricularis anterior 
RIVP     Ramus interventricularis posterior  
RPLA     Ramus posterolateralis der rechten Koronararterie 
SD     Standardabweichung 
STEMI    ST-Strecken-Hebungsinfarkt  
TIMI     Thrombolyse bei Myokardinfarkt (Thrombolysis in  
     myocardial infarction) 
TK     Thrombozytenkonzentrat 
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1. Einleitung 
1.1 Hintergrund 
Die koronare Herzkrankheit (KHK) und ihre Komplikationen stellen in Industrieländern eine 
der häufigsten Todesursachen dar (Erdmann 2011). Insgesamt waren 40,2 % aller Todesfälle 
im Jahr 2011 in der Bundesrepublik Deutschland auf Kreislauferkrankungen zurückzuführen 
(Statistisches Bundesamt 2012). Die KHK hat daran einen Anteil von etwa 20 % (Herold 
2012). Im Jahr 2011 verstarben 127. 101 Menschen aufgrund einer ischämischen 
Herzkrankheit, wovon 55. 286 einem akuten oder rezidivierenden Myokardinfarkt erlagen. An 
den Komplikationen einer Herzinsuffizienz verstarben 45. 428 Menschen. Diese 
Erkrankungen des Herz-Kreislaufsystems bilden zusammen die drei häufigsten 
Todesursachen in Deutschland (Statistisches Bundesamt 2012). 
Über die zukünftige Entwicklung gibt es unterschiedliche Prognosen. Die Prävalenz von 
Herz-Kreislauferkrankungen könnte durch die Zunahme von beeinflussbaren Risikofaktoren 
wie Rauchen, Hypertonie, Diabetes mellitus, Adipositas, Dyslipoproteinämie und 
Bewegungsmangel weiter ansteigen (Erdmann 2011). Zusätzlich könnte die Inzidenz 
aufgrund der sich wandelnden Bevölkerungsstruktur zunehmen (Ziemer 2010). 
Entgegen dieser Vermutungen nahm die Zahl der an einer ischämischen Herzkrankheit 
Verstorbenen seit 2000 jedoch um 19,2 % ab (Bruckenberger 2011). Auch dem akuten 
Myokardinfarkt oder den Komplikationen einer Herzinsuffizienz erlagen im Jahr 2010 
weniger Menschen als noch in den Jahren zuvor (Bruckenberger 2011).  
Interessant ist, dass sich innerhalb der Altersgruppen Verschiebungen ergeben. So sank die 
Sterberate bei jüngeren Patienten, bei älteren stieg sie an (Bruckenberger 2011). Die 
Sterbeziffern von Männern und Frauen nähern sich außerdem an, da Frauen offensichtlich 
ungesunde Verhaltensweisen mit den daraus folgenden negativen Konsequenzen übernehmen 
(Bruckenberger 2011). 
Die dargelegten Zahlen sind nicht zuletzt einer guten medizinischen Versorgung zu 
verdanken. Die perkutane koronare Intervention spielt dabei eine bedeutende Rolle, die in den 
vergangenen Jahren rapide zugenommen hat. Allein im Jahr 2010 wurden 325. 872 perkutane 
Koronarinterventionen durchgeführt. Hinzu kamen im gleichen Jahr 42. 804 isolierte 
aortokoronare Bypassoperationen (Bruckenberger 2011).  
Die rasante Zunahme der interventionellen Eingriffe seit ihrer Einführung Anfang der 1990er 
Jahre wird jedoch zunehmend kritisch betrachtet. Nicht zuletzt die Versuche einer 
Ausweitung der Indikationsstellung auf bisher operativ versorgte Mehrgefäßerkrankungen 
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oder Hauptstammstenosen ist zu hinterfragen (Eagle 2004, Taggart 2008). Zunächst zeigten 
erste Ergebnisse aktueller Untersuchungen zwar vergleichbare postoperative Ergebnisse 
zwischen PCI und CABG hinsichtlich Lebensqualität, Auftreten von MACCE oder Tod 
(Morice 2010, Capodanno 2011). Langzeituntersuchungen belegten jedoch die Überlegenheit 
der CABG in Bezug auf Kriterien wie Tod, Herzinfarkt oder der Notwendigkeit zur erneuten 
Revaskularisierung (Kappetein 2011, Weintraub 2012, Farkouh 2012, Mohr 2013).  
Im Rahmen einer optimalen Patientenversorgung bedarf es klarer Indikationsstellungen zur 
operativen oder nicht-operativen Therapie, wie sie verschiedene Leitlinien vorgeben. Mit 
Einführung neuer Technologien, unter anderem der Drug-eluting stents im Jahr 2002, weichen 
diese Indikationsstellungen zunehmend auf (Eagle 2004).  
Mit der Zunahme der Anwendung der PCI auch bei komplexen Läsionen oder bei Patienten 
mit Mehrgefäßerkrankung erhöht sich auch derjenige Anteil an Patienten, die zum 
Operationszeitpunkt bereits eine oder mehrere perkutane Koronarinterventionen in der 
Anamnese aufweisen. Für die Zukunft ist eine Zunahme dieser Patientengruppe zu erwarten, 
zumal die PCI initial die vermeintlich einfachere und schonendere Lösung darstellt.  
Verschiedene Studien verglichen bisher PCI und CABG direkt miteinander. Wenig Beachtung 
fand bisher der Umstand, dass sich eine zunehmende Zahl an Patienten im Vorfeld einer 
operativen Behandlung bereits einer perkutanen Koronarintervention unterzog. Inwieweit 
dadurch das kurz- und mittelfristige Ergebnis der Operation beeinflusst wird, ist allerdings 
vergleichsweise wenig untersucht.  
 
 
 
Abbildung 1: führende Todesursachen in Deutschland (Statistisches Bundesamt 2012) 
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1.2 Anatomie der Koronargefäße 
Das Myokard wird durch die Koronararterien mit Blut und Sauerstoff versorgt. Zunächst 
entspringt aus dem linken Sinus valsalva die linke Koronararterie (LCA), die sich nach 
kurzem Verlauf als sogenannter Hauptstamm in LAD (left anterior descending coronary 
artery) und RCX (Ramus circumflexus) aufzweigt. Ebenso wie die dritte große 
Koronararterie, die RCA (right coronary artery) verlaufen diese epikardial und geben 
myokardiale Äste ab. 
Die LAD versorgt hauptsächlich die anterolaterale Vorderwand und ventrale sowie apikale 
Septumanteile. Die in das Kammerseptum ziehenden Seitenäste heißen Rami septales, die zur 
Vorderwand ziehenden Äste Rami diagonales. Zum Versorgungsgebiet des RCX gehört die 
Hinterseitenwand. Auch der RCX gibt Äste ab, die Marginal- oder Posterolateraläste heißen. 
Die RCA versorgt über einen ihrer Endäste (Ramus interventricularis posterior = RIVP) den 
diaphragmalen Teil des Septums und über  den Ramus posterolateralis dexter die 
diaphragmale Wand des linken Ventrikels.  
Bei der Anatomie der Koronargefäße wird in Normal-, Rechts- und Linksversorgungstyp 
unterschieden. Diese Einteilung richtet sich vor allem nach der Größe von RCA und RCX. 
Diese können individuell sehr verschieden ausgeprägt sein. Die beschriebene Anatomie stellt 
den Normalversorgungstypen dar (Ziemer 2010).  
 
 
 
 
 
Abbildung 2: Darstellung der Herzkranzgefäße, aus Roche Lexikon Medizin, 4. Auflage Urban & Fischer, 1999 
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1.3 Definition und Pathogenese der KHK 
Die koronare Herzkrankheit führt aufgrund atherosklerotischer Veränderungen der 
epikardialen Koronararterien zu einer regionalen Minderperfusion der betroffenen 
Myokardabschnitte. In Folge dessen kommt es zu einem lokalen Missverhältnis von 
Sauerstoffbedarf und -angebot, welches wiederum zu regionalen Myokardischämien führt 
(Erdmann 2011). 
Die pathogenetischen Grundlagen der Atherosklerose sind bis heute nur unzureichend 
verstanden, obwohl die bereits oben genannten Risikofaktoren identifiziert werden konnten. 
Unklar ist deren Zusammenwirken in Bezug auf die Entstehung atherosklerotischer Läsionen. 
Allerdings scheinen sie sich im Sinne des metabolischen Syndroms gegenseitig zu 
beeinflussen und so zu den Veränderungen der Intima der Arterien zu führen. Einen 
entscheidenden Einfluss auf die Atherogenese hat vermutlich die Imbalance pro- und 
antiinflammatorischer Mechanismen (Erdmann 2011). Durch das zunehmende Verständnis 
über die Wirkungsweise von Genen konnten auch genetische Faktoren für die Entwicklung 
der KHK ausgemacht werden (Samani 2007).  
Die Atherosklerose stellt ein multifaktorielles, chronisch-inflammatorisches Geschehen dar, 
bei dem es zur Wechselwirkung verschiedener Zelltypen kommt. Zu diesen gehören 
Makrophagen, T-Lymphozyten, Thrombozyten, Endothelzellen und glatte 
Gefäßmuskelzellen. Initial kommt es zu Funktionsstörungen des Endothels, die auch zur 
Änderung seiner Eigenschaften führen. Darauf folgen Adhäsion und Einwanderung von 
proinflammatorischen Zellen, z. B. Makrophagen, Monozyten und T-Lymphozyten, in die 
Gefäßwand. Dies führt durch Akkumulation von Lipiden zu sogenannten „fatty streaks“. 
Anschließend sezernieren die genannten Entzündungszellen verschiedene Mediatoren und 
Zytokine, die die Progression atheromatöser Plaques induzieren (Erdmann 2011). 
Im weiteren Verlauf wandern aufgrund der freigesetzten Mediatoren Entzündungszellen und 
glatte Gefäßmuskelzellen von der Media in die Intima ein. Dies trägt zu Fibrosierung und 
Verdickung der Gefäßwand bei. Darüber hinaus produzieren die Zellen Proteine, z. B. 
Matrixmetalloproteinasen, die zur Zerstörung der extrazellulären Matrix beitragen. Andere 
Matrixbestandteile binden Lipoproteine, was zu erhöhter Empfindlichkeit der Intima 
gegenüber Oxidation und Glykolysierung führt. Aufgrund von Glykolysierungsendprodukten 
und oxidierten Phopsholipiden in der Intima wird der inflammatorische Prozess unterhalten 
und verstärkt. Durch Apoptose von Makrophagen und glatten Gefäßmuskelzellen entsteht 
später ein nekrotischer lipidreicher Kern, der von einer fibrösen Membran bedeckt ist. Im 
weiteren Verlauf der Erkrankung kann dieser Plaque instabil werden und rupturieren. Dabei 
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kommt es zum Kontakt zwischen Kollagen, Von-Willebrand-Faktor und dem 
prothrombotischen „tissue factor“ des Lipdkerns mit den im Blut befindlichen 
koagulatorischen Proteinen. Dies führt zu thrombotischen Auflagerungen, die bei Verschluss 
der Arterie zu akutem Myokardinfarkt oder plötzlichem Herztod führen können (Erdmann 
2011). 
1.4 Erscheinungsformen der KHK 
Die koronare Herzkrankheit kann in unterschiedlicher Ausprägung auftreten. Eine Form ist 
die sogenannte stabile Angina pectoris, die sich durch psychische oder körperliche Belastung 
induzieren lässt und in Ruhe oder nach Gabe von Nitroglycerin abklingt. In Frühstadien der 
KHK, bei Schwangeren oder älteren Patienten sowie bei Diabetikern ist jedoch auch ein 
asymptomatischer oder maskierter Verlauf möglich (Hamm 2004, Donner-Banzhoff 2013, 
Montalescot 2013). Die Angina pectoris wird nach der Canadian Cardiovascular Society 
folgendermaßen eingeteilt: 
Stadium Schweregrad 
CCS 0 Keinerlei Einschränkungen der körperlichen Aktivität 
CCS I Normale körperliche Aktivitäten rufen keine Beschwerden hervor. Pectanginöse 
Beschwerden bei starken, schnellen oder anhaltenden Belastungen  
CCS II Geringfügige Einschränkung bei normalen körperlichen Aktivitäten 
CCS III Deutliche Beeinträchtigung bei normaler körperlicher Aktivität. Angina bereits beim 
Gehen von kurzen Strecken (< 100 m) oder  beim Treppensteigen nach einer Etage  
CCS IV Angina pectoris bei geringster körperlicher Aktivität oder in Ruhe 
Tabelle 1: Klassifizierung der Angina pectoris, nach Erdmann 2011 
 
Die unmittelbar lebensbedrohlichen Formen der koronaren Herzkrankheit werden unter dem 
Begriff des akuten Koronarsyndroms zusammengefasst. Dazu gehören instabile Angina 
pectoris, akuter Myokardinfarkt und plötzlicher Herztod. Die Infarktpatienten werden anhand 
des EKG-Befundes in Gruppen mit oder ohne ST-Hebung eingeteilt (STEMI bzw. NSTEMI), 
da die Übergänge zwischen den verschiedenen klinischen Formen fließend sind (Hamm 
2004). Das Leitsymptom des akuten Koronarsyndroms ist ein retrosternaler Brustschmerz, der 
häufig in Nacken, Hals, Kiefer, Arme oder Oberbauch ausstrahlt und in Verbindung mit 
Luftnot, Schweißausbruch, Übelkeit, anderen vegetativen Zeichen und dem Gefühl der 
Lebensbedrohung auftritt (Hamm 2004).  
Der akute Myokardinfarkt ist durch folgende Bedingungen definiert: Biochemische Marker 
(bevorzugt Troponin) über der 99. Perzentile des oberen Referenzbereiches in Verbindung mit 
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Hinweisen auf eine Myokardischämie mit mindestens einem der folgenden Zeichen 
(Thygesen 2012): 
o ischämische Symptome 
o EKG-Veränderungen, die auf ein neue Ischämie hinweisen (neue ST-T-
Streckenänderung oder neu aufgetretener Linksschenkelblock) 
o Entwicklung einer pathologischen Q-Welle im EKG 
o Bildnachweis vom Verlust vitalen Myokards oder neue regionale 
Wandbewegungsstörungen 
o Nachweis eines intrakoronaren Thrombus durch Angiografie oder Autopsie 
1.5 Therapie der KHK 
Zur Behandlung der KHK kommen drei etablierte Therapiemöglichkeiten in Betracht: Die 
medikamentöse Therapie, die perkutane koronare Angioplastie und die aortokoronare 
Bypassoperation. Die Wahl der jeweils besten Behandlungsmethode richtet sich nach der 
Lokalisation der Stenose, dem Muster des Gefäßbefalls und nach patientenspezifischen 
Merkmalen wie Alter, Komorbidität und Operabilität. Oberste Prämisse ist die Steigerung der 
krankheitsbezogenen Lebensqualität und die Verbesserung der Lebensprognose durch eine 
komplette Revaskularisation. Eine Verbesserung der Lebensqualität wird dabei durch 
Vermeidung und Linderung pektanginöser Beschwerden, Erhaltung der Belastungsfähigkeit 
des Patienten und durch Verminderung KHK-assoziierter psychischer Erkrankungen erreicht 
(Hamm 2004, Donner-Banzhoff 2013). 
1.6 Entscheidung zwischen PCI und CABG 
Dank wachsender Erfahrung der Therapeuten und technischer Fortschritte im Bereich der 
koronaren Ballons und Stents weitet sich die Indikationsstellung der PCI weiter aus (Eagle 
2004). Bei Einführung des Verfahrens beschrieb Grüntzig zunächst wenige 
Indikationsstellungen, mit denen er ca. 80 % seiner Patienten erfolgreich behandeln konnte 
(Grüntzig 1979). Diese Indikationen erweiterten sich im Verlauf der Jahre beträchtlich. Heute 
werden zunehmend komplexe Läsionen wie Mehrgefäßerkrankungen oder die 
Hauptstammstenose interventionell therapiert, auch wenn verschiedene Untersuchungen die 
Bypasschirurgie bei diesen Formen der KHK weiterhin als Verfahren der Wahl untermauern 
(Hannan 2008, Taggart 2008, Mohr 2013). 
Einen wichtigen Einfluss auf die Wahl der Therapie hat die Unterscheidung zwischen 
prognostischen und symptomatischen Formen der chronischen KHK (Yusuf 1994, Bonzel 
2008, Wijns 2010).  
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Zu den prognostischen Formen zählen sowohl die koronare Dreigefäßerkrankung als auch die 
Hauptstammstenose, da diese bei Behandlung mit einem Überlebensvorteil verbunden sind 
(Yusuf 1994). Besonders für diese Formen stellt die Bypassoperation weiterhin den 
Goldstandard dar (Taggart 2008, Wijns 2010, Taggart 2011, Hillis 2012, Weintraub 2012, 
Mohr 2013). Aber auch rein symptomatische Patienten, die durch Angina pectoris 
beeinträchtigt sind, profitieren von der chirurgischen Revaskularisierung (Wijns 2010). 
Bei stabiler Klinik muss anhand der Symptomatik des Patienten die bestmögliche Therapie 
erwogen werden. Die PCI eignet sich hierbei zur Behandlung der koronaren 
Eingefäßerkrankung der rechten Koronararterie und des Ramus circumflexus (Hannan 2005, 
Hlatky 2009, Boudriot 2009, Hillis 2012, Wijns 2010). 
 
In der folgenden Tabelle sind die aktuellen Empfehlungen für verschiedene 
Koronarpathologien bei der stabilen Angina pectoris zusammengefasst (Wijns 2010). 
 
Koronaranatomie CABG 
bevorzugt 
PCI 
bevorzugt 
1- oder 2-Gefäßerkrankung ohne proximale LAD-Beteiligung IIb, C I, C 
1- oder 2-Gefäßerkrankung mit proximaler LAD-Beteiligung I, A IIa, B 
3-Gefäßerkrankung, einfache Läsionen, gleichermaßen für PCI 
geeignet, SYNTAX-Score ≤ 22 
I, A IIa, B 
3-Gefäßerkrankung, komplexe Läsionen, nur inkomplett mittels PCI 
therapierbar, SYNTAX-Score ≥ 22 
I, A III, A 
Hauptstammstenose, isoliert oder mit 1-Gefäßerkrankung, ostiale 
oder Schaftläsion 
I, A IIa, B 
Hauptstammstenose, isoliert oder mit 1-Gefäßerkrankung, 
Bifurkationsläsion 
I, A IIb, B 
Hauptstammstenose in Kombination mit 2- oder 3-Gefäßerkrankung, 
SYNTAX-Score ≤ 32 
I, A IIb, B 
Hauptstammstenose in Kombination mit 2- oder 3-Gefäßerkrankung, 
SYNTAX-Score ≥ 33 
I, A III, B 
Tabelle 2: Empfehlungen zur invasiven Therapie der KHK, nach Wijns 2010 
 
Die chirurgische Revaskularisation eignet sich demnach vor allem für Patienten mit 
hochgradiger Hauptstammstenose, komplexen Koronarstenosen sowie Dreigefäßerkrankung 
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mit und ohne Begleiterkrankungen, wie z. B. Diabetes mellitus (The BARI Investigators 
1996, The BARI Investigators 1997, Farkouh 2012, Kappetein 2013).  
Für Patienten mit einer Mehrgefäßerkrankung konnte nachgewiesen werden, dass die 
Bypassoperation hinsichtlich Mortalität und erneuter Revaskularisation der PCI überlegen ist 
(The SoS Investigatos 2002, Hoffman 2003, Malenka 2005, Hannan 2005, Serruys 2005, 
Bonzel 2008, Hannan 2008, Taggart 2011, Hillis 2012, Mohr 2013). 
Die FREEDOM-Studie an 1900 Diabetespatienten mit Mehrgefäßerkrankung bestätigte dieses 
Vorgehen (Farkouh 2012). Ziel dieser Studie war es, die PCI im Zeitalter der drug-eluting 
stents und verbesserter medikamentöser Therapie erneut der chirurgischen Revaskularisierung 
gegenüberzustellen. Abhängig vom Schweregrad der KHK erreichten die Patienten der PCI-
Gruppe dabei signifikant häufiger den primären Endpunkt (Tod, Myokardinfarkt, 
Schlaganfall) als die Patienten der CABG-Gruppe (26,6 % vs. 18,7 %, p = 0,005). Dies traf 
sowohl für den kurzfristigen Verlauf als auch die 5-Jahres-Nachbeobachtungszeit zu (Farkouh 
2012). 
Dies bestätigten auch die Ergebnisse nach fünf Jahren Nachbeobachtung der Patienten der 
SYNTAX-Studie (Mohr 2013). Diese Studie mit 1800 randomisierten Patienten, die entweder 
mittels CABG (n = 897) oder PCI mit drug-eluting stents (n = 903) behandelt wurden, zeigte, 
dass die Bypasschirurgie bei Patienten mit komplexen Läsionen weiterhin die Methode der 
Wahl sein sollte. Die PCI mit DES konnte kurzfristig gute Ergebnisse bei komplexeren 
Läsionen erzielen, langfristig aber war sie der chirurgischen Revaskularisierung hinsichtlich 
Myokardinfarktrate, MACCE oder erneuter Revaskularisierung deutlich unterlegen (Mohr 
2013).  
Die PCI wird eher für Ein- und Zweigefäßerkrankungen mit einfacher Stenosemorphologie 
empfohlen (Hannan 2005, Hlatky 2009, Boudriot 2009). Ebenso kann sie bei Patienten mit 
erhöhtem OP-Risiko zur Anwendung kommen (Bonzel 2008). Die SYNTAX-Studie zeigte, 
dass die PCI der CABG bei milderen Formen der KHK hinsichtlich des Überlebens 
ebenbürtig war, auch wenn nach interventioneller Therapie häufiger Reinterventionen nötig 
waren (Mohr 2013). Diese Indikationsstellung findet auch in den aktuellen Leitlinien 
Anwendung (Wijns 2010, Hillis 2012, Montalescot 2013).  
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1.7 Koronarstenosen 
Die Koronarstenosen sind die Ursache für die ischämiebedingten Störungen des Myokards 
und den daraus resultierenden pectanginösen Beschwerden. Üblicherweise wird der 
Stenosegrad als prozentuale Reduktion des Gefäßlumens im Vergleich zum übrigen Gefäß 
angegeben (Erdmann 2011). Die American Heart Association (AHA) hat folgende Einteilung 
empfohlen:  
Stenosegrad [%] Schweregrad 
≤ 25 Wandunregelmäßigkeiten 
25–50 Leichtgradig 
50–75 Mittelgradig 
75–90 Höhergradig 
> 90 Hochgradig 
100 Kompletter Verschluss 
Tabelle 3: Einteilung der Stenosegrade, nach Erdmann 2011 
 
Neben dem Stenosegrad spielt auch die Morphologie der Stenose eine besondere Rolle bei der 
Entscheidung zwischen interventioneller oder chirurgischer Revaskularisation. Je nach 
Lokalisation, Länge und Form der Stenose, Kalzifizierung, Bezug zu anderen Seitenästen und 
möglicher Thrombosierung werden die Stenosen nach Empfehlung der ACC/AHA 
folgendermaßen eingeteilt (Erdmann 2011).  
Stenose-Typ Charakteristik 
A 
Länge ≤ 1 cm, konzentrisch, leicht erreichbar, wenig anguliert (< 45°), glatte 
Konturen, kein/wenig Kalk, kein kompletter Verschluss, keine Ostiumstenose, kein 
Seitenast mitbetroffen, kein Thrombus 
B
a 
Länge 1–2 cm, exzentrisch, geschlängeltes Gefäß, stark anguliert (45–90°), 
unregelmäßige Kontur, deutlich verkalkt, kompletter Verschluss, nicht älter als 3 
Monate, Ostiumstenose, Bi- oder Trifurkationsstenose, Thrombus 
C
b 
Länge > 2 cm, stark geschlängeltes Gefäß, stark anguliert (> 90°), kompletter 
Verschluss, älter als 3 Monate, bedeutsamer, nicht zu schützender Seitenast in der 
Stenose, degenerierter Venenbypass 
Tabelle 4: Klassifikation der Stenosetypen, nach Erdmann 2011 
 
Als dritte Säule zur Beurteilung einer Stenose dient der Koronarfluss. Dieser kann mittels 
Koronarangiografie bestimmt werden. So lässt sich ermitteln, in welchem Maße die Perfusion 
des Gefäßes gestört ist. Die Einteilung erfolgt nach der TIMI-Klassifikation (Thrombolysis in 
myocardial infarction) (Erdmann 2011): 
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Klasse Koronarfluss 
0 Keine Perfusion 
1 Passage des Kontrastmittels an der Stenose/Verschlussstelle 
ohne vollständige Anfärbung der distalen Gefäßanteile 
2 Partielle Perfusion mit verzögerter, jedoch vollständiger Anfärbung der distalen 
Gefäßanteile 
3 Prompte, vollständige Perfusion des Gefäßes 
Tabelle 5: Einteilung Koronarfluss nach TIMI (Erdmann 2011) 
 
Anhand dieser Parameter kann die Schwere der Stenose eingeschätzt werden. Auf Grundlage 
der Einschätzung muss dann entschieden werden, ob eine Revaskularisation notwendig ist. 
Entscheidungshilfe ist hierbei wiederum die bereits genannte Einteilung in prognostische und 
symptomatische chronische KHK-Formen. Bei komplexen Fällen, deren optimale 
Behandlung nicht hinreichend durch Leitlinien abgedeckt ist, wird zunehmend die 
Konsensentscheidung eines sogenannten multidisziplinären „Heart Teams“ empfohlen 
(Taggart 2007, Wijns 2010). Erkenntnisse aus der SYNTAX-Studie heben den Stellenwert 
eines solchen Herz-Teams hervor und sind Bestandteil der aktuellen Leitlinien (Serruys 2009, 
Hillis 2012, Montalescot 2013). Allerdings steht ein solches Team nicht in allen Kliniken zur 
Verfügung. Zusätzlich sollen Standardprotokolle eine balancierte und differenzierte 
Entscheidung bei einer Indikation zur Koronarrevaskularisation ermöglichen (Wijns 2010). 
1.8 Geschichte der koronaren Revaskularisation 
1.8.1 Geschichte der chirurgischen Myokardrevaskularisation 
Die Geschichte der aortokoranaren Bypasschirurgie begann Anfang des 20. Jahrhunderts. 
Alexis Carrel führte 1910 an einer Tierleiche die erste aortokoronare Bypassoperation durch 
(Carrel 1910). Die klinische Relevanz und weitere Fortschritte in der aortokoranaren 
Bypasschirurgie ließen jedoch noch bis Anfang der 1950er Jahre auf sich warten: Zum einen 
bestand noch keine Möglichkeit des Herz-Lungen-Bypasses während der Operation, zum 
anderen fehlte entsprechend feines Nahtmaterial (Borst 2001). Arthur Vineberg aus Montreal 
gelang es 1945, eine zuvor präparierte linke Arteria mammaria interna direkt in das Myokard 
des linken Ventrikels eines Versuchstieres zu implantieren (Vineberg 1951).  
Vermutlich gelang William Mustard bereits 1953 in Toronto als erstem mittels eines Karotis-
Bypasses die Versorgung der Herzkranzgefäße, was der Patient jedoch nicht überlebte (Eagle 
2004). Der erste erfolgreiche Bypass unter Verwendung von Venen wurde schließlich von 
Edward Garrett und Michael DeBakey 1964 durchgeführt (Garrett 1973). Im gleichen Jahr 
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berichtete Vasilii Kolessov von einer Reihe Bypassoperationen, die er mithilfe von Arteria 
mammaria Grafts durchgeführt hatte (Kolessov 1967). Er entwickelte das von Vineberg 
eingeführte Konzept der Revaskularisierung mithilfe der Arteria thoracica interna weiter, 
indem er das Gefäß direkt mit der Koronararterie anastomosierte. Der Argentinier Rene 
Favaloro begann 1968 damit, den Venenbypass bei einer größeren Anzahl Patienten 
anzuwenden und verfeinerte die Technik zur Nutzung mehrerer aortokoronarer Venenbrücken 
(Favaloro 1968, Favaloro 1969).  
In Deutschland führte Gerd Hegemann die erste aortokoronare Bypassoperation durch 
(Hegemann 1970). Die endgültige Etablierung des Mammaria Bypasses gelang George Green 
durch Verbesserung der Nahttechnik und Verwendung eines Operationsmikroskops (Green 
1968). Frederico Benetti zeigte 1995 ein neues Operationsverfahren, bei dem  die A. thoracica 
interna über eine anterolaterale Mini-Thorakotomie präpariert und am schlagenden Herzen 
mit der LAD anastomosiert wurde, den sog.  direkten koronar-arteriellen Bypass (MIDCAB) 
(Benetti 1996). Die Voraussetzungen dafür legte bereits Kolessov (Kolessov 1967). Die 
Technik dieser sogenannten „off-pump“ Chirurgie wurde von Calafiore und Subramanian in 
den 1990er Jahren weiterentwickelt (Calafiore 1996, Subramanian 1997) und ist mit den 
Ergebnissen der on-pump Chirurgie vergleichbar (Calafiore 1998). Sie wurde vor allem 
entwickelt, um die mit der Herz-Lungen-Maschine assoziierten Nebenwirkungen und die 
Invasivität der Bypassoperation zu verringern (Ziemer 2010)  
Durch Verbesserungen der OP-Verfahren und vernetzte Zusammenarbeit der verschiedenen 
Fachbereiche wie Anästhesie, Chirurgie und Kardiotechnik liegt die zu erwartende 30-Tage-
Mortalität bei unter 65-Jährigen elektiv operierten Patienten bei weniger als 1 % (Eagle 
2004). 
1.8.2 Geschichte der interventionellen Myokardrevaskularisation 
Die Geschichte der PCI begann 1929, als Werner Forßmann in einem Selbstversuch die erste 
Katheterisierung des rechten Ventrikels durchführte (Forßmann 1929). Der Franzose André 
Cournand und der Amerikaner Dickinson Richards Jr. brachten die von Forßmann entdeckte 
Methode in den 1940er Jahren zur klinischen Reife (Borst 2001). Zusammen mit Forßmann 
erhielten sie hierfür 1956 den Nobelpreis für Medizin. Ein weiterer großer Schritt in der 
Geschichte der perkutanen koronaren Angiografie war die Einführung einer neuen Technik 
für den sicheren Zugang zu Gefäßen, die erstmals 1953 durch den schwedischen Radiologen 
Sven Ivar Seldinger publiziert wurde (Seldinger 1953). Schließlich führte Mason Sones 1968 
die direkte Koronarangiografie ein, mit der es möglich wurde, sowohl das Ausmaß und die 
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Schwere der koronaren Herzkrankheit als auch den Erfolg der chirurgischen 
Revaskularisation zu beurteilen (Borst 2001). Chirurgie und interventionelle Kardiologie 
profitierten somit voneinander.  
Am 16. September 1977 führte Andreas R. Grüntzig in Zürich die erste perkutane koronare 
Angioplastie durch (Grüntzig 1979). Dies war ein Meilenstein, auch wenn Grüntzig selbst 
annahm, dass die Methode nur für etwa 10 bis 15 % aller Patienten geeignet sei (Grüntzig 
1979). Einen weiteren entscheidenden Schritt in der Geschichte der PCI stellte die Erfindung 
eines „Monorail-Systems“ durch Tassilo Bonzel dar (Bonzel 1986). Er stellte einen 
Führungsdraht vor, über den der verwendete PTCA-Ballon unkompliziert gewechselt werden 
konnte. Ein weiterer Durchbruch war die Erfindung des Stents. Ulrich Sigwart und Jacues 
Puel führten die ersten Stentimplantationen am Menschen durch (Sigwart 1987). Der 
Ursprung des Begriffs „Stent“ ist ungekärt, wird aber dem englischen Zahnarzt Charles 
Thomas Stent zugeschrieben (Ring 2001). Anderen Quellen zufolge handelt es sich dabei um 
einen Irrtum und der Begriff ist bereits seit dem 14. Jahrhundert im englischen 
Sprachgebrauch zu finden (Morgan 1996, Bestehorn 2001). Die beiden großen Studien 
STRESS (Fischman 1994) und BENESTENT (Serruys 1994) bestätigten den Vorteil der 
Stents, die im Gegensatz zur einfachen PTCA die Restenoserate von 42 % auf 32 % 
reduzierten (Al Suwaidi 2000, Bestehorn 2001, Scheller 2011). Leider zeigten die 
verwendeten sogenannten bare-metal stents (BMS) später eine In-Stent-Restenose in bis zu 
50 % der Fälle. Auch nach einer erneuten PTCA lag das Risiko dafür zwischen 30 % und 
50 % (Erdmann 2011). Dies führte zur Entwicklung der seit 2002 verfügbaren sogenannten 
drug-eluting stents (DES), welche mit proliferationshemmenden Medikamenten beschichtet 
sind und von denen man sich versprach, die Restenoserate zu senken (Regar 2002, Moses 
2003). Die Notwendigkeit zur erneuten Revaskularisaion konnte zunächst von 12–20 % auf 
etwa 5 % gesenkt werden (Ellis 2004, Colombo 2004, Moses 2006). Allerdings zeigten 
neuere Studien, dass mit drug-eluting stents behandelte Patienten späte In-Stent-Thrombosen 
entwickeln können und dass eine weiterhin signifikante Zahl von Patienten eine Restenose im 
Verlauf entwickelte (Ong 2005, Wenaweser 2005, Hannan 2008).  
Wie gezeigt schreitet die Entwicklung der interventionellen Kardiologie stetig voran. So 
kommt es zu neuen Entwicklungen im Bereich medikamente-freisetzender, antikörper-
beschichteter, polymerfreier oder absorbierbarer Stents (Morice 2007, Erbel 2007). Dies 
wiederum führt zu dem Bestreben, die Indikationen für die PCI zu erweitern (Mohr 2013). 
Auch auf Grund dieser Entwicklung nimmt die PCI einen immer größeren Stellenwert in der 
Behandlung der koronaren Herzkrankheit ein (Bruckenberger 2011).   
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2. Zielsetzung und Fragestellung der Arbeit 
Laut der Erhebungen des 23. Herzberichtes 2010 fordern perkutane Koronarinterventionen die 
Herzoperationen als Therapie der koronaren Herzkrankheit heraus (Bruckenberger 2011). 
Während die Eingriffsrate der PCI zwischen 2000 und 2010 um 80,7 % anstieg, nahm die 
Zahl der isolierten Bypassoperationen um 35,1 % ab. Die stärksten PCI-Zuwachsraten fanden 
sich in der Altersgruppe der 70- bis 80-Jährigen bzw. über 80-Jährigen. In der gleichen 
Gruppe sank die Anzahl der Koronaroperationen. 
Die Zahl der isolierten Koronaroperationen nimmt seit 2000 stetig ab. Auch hier gibt es eine 
Verschiebung der Koronaroperationen hin zu älteren Patienten (Bruckenberger 2011). Neuere 
Entwicklungen in der Koronarchirurgie wie MIDCAB oder OPCAB sowie die Ergebnisse aus 
Registeranalysen und randomisierter Studien zeigen aber auch, dass die operative 
Revaskularisierung weiterhin einen wesentlichen Platz in der Gesundheitsversorgung 
einnimmt (Ziemer 2010). 
Die derzeitige Relation zwischen PCI und Koronaroperation beträgt 7,6:1. Die Anzahl der 
durchgeführten PCIs betrug 325 872 für das Jahr 2010 und bedeutete nochmals einen Anstieg 
um 5,1 % im Vergleich zum Vorjahr, nachdem in den Jahren 2007 und 2008 die 
Steigerungsraten deutlich niedriger ausfielen (van Buuren 2010). Die Zahl der aortokoronaren 
Bypassoperationen betrug 2010 noch 42. 804.  
Laut 23. Herzbericht 2010 stieg die Zahl der interventionellen Koronarrevaskularisationen 
von ehemals 33. 785 im Jahr 1990 auf 325. 872 im Jahr 2010 an. Deutschland stellt mit diesen 
Zahlen den Spitzenreiter unter den europäischen Ländern dar (Widimsky 2010). Doch auch 
weltweit, vor allem in den USA, steigt die Zahl der perkutanen Koronaangioplastien (King 
2007).  
Die Quote der dabei implantierten Stents liegt aktuell bei 87 %. Von allen implantierten 
Stents machen die seit 2002 verfügbaren drug-eluting stents mittlerweile 42 % aus 
(Bruckenberger 2011). Mit ihrer Einführung setzte sich der Versuch fort, bisher chirurgisch 
behandelte KHK-Formen mittels PCI zu behandeln, obwohl der Nutzen für die Patienten 
bisher nicht belegt ist (Taggart 2008).  
 
  14  
 
 
Abbildung 3: Entwicklung der PCI-Zahlen seit 1990, nach van Buuren 2010 und Bruckenberger 2011 
 
Angesichts der steigenden Zahlen und der Tatsache, dass etwa 20 % der mit einer PCI 
behandelten Patienten im weiteren Verlauf eine erneute Revaskularisation mithilfe einer 
Bypassoperation benötigen (Thielmann 2006), stellt sich die Frage, welchen Einfluss eine 
vorausgegangene PCI auf die nachfolgende Bypassoperation hat.  
Dieses Thema ist seit einigen Jahren Gegenstand intensiver Forschung (Johnson 1995, 
Johnson 1997, Kalaycioğlu 1998, Barakate 2003, Hassan 2005, Gürbüz 2006, Thielmann 
2006, Thielmann 2007, Massoudy 2009, Tran 2009, Eifert 2010), mit teils widersprüchlichen 
Ergebnissen (Chocron 2008, Gaszewska-Żurek 2009, Yap 2009, Boening 2011).  
In der vorliegenden Arbeit soll daher untersucht werden, ob und wann eine vorausgegangene 
PCI Einfluss auf das Ergebnis der chirurgischen Koronarrevaskularisation ausübt. Grundlage 
der Untersuchung bilden zwei Patientenkollektive, die sich hinsichtlich einer präoperativ 
durchgeführten PCI unterscheiden. Die Gruppen sollen bezüglich präoperativer 
Patientencharakteristika, intraoperativer und postoperativer Daten miteinander verglichen 
werden. Besonderen Schwerpunkt bildet das Zwei-Jahres Follow-up, um Aussagen über die 
kurz- und mittelfristigen Ergebnisse zu treffen. Bei der Untersuchung wurde besonderes 
Augenmerk auf die Beantwortung folgender Fragen gelegt: 
o Ist eine vorausgegangene PCI an sich ein Risikofaktor in Bezug auf die Endpunkte 
Tod und MACCE? 
o Gibt es PCI-bezogene Faktoren, die dabei eine Rolle spielen? 
o Spielt das Zeitintervall zwischen PCI und Operation eine Rolle? 
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o Bestehen Unterschiede hinsichtlich des direkten postoperativen Ergebnisses? 
o Gibt es PCI-unabhängige Faktoren, die das Risiko eines negativen 
Behandlungsergebnisses prä-, intra- oder postoperativ erhöhen? 
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3. Materialien und Methoden 
3.1 Patientenkollektiv 
Für die Untersuchung wurden die Krankengeschichten von 923 Patienten erfasst und 
ausgewertet, die sich vom 01.01.2008 bis 31.12.2008 an der Herzchirurgischen Klinik des 
Herzzentrums Leipzig einer koronaren Bypassoperation unterzogen.  
Der Praxis anderer Studien folgend wurden Patienten mit sehr hohem Risikoprofil aus der 
Untersuchungsgruppe ausgeschlossen, da es in der vorliegenden Arbeit nicht um das akute 
Management von PCI-Komplikationen oder des akuten Koronarsyndroms ging: 
 
o Patienten mit PCI < 48 Stunden vor Operation 
o Patienten mit Myokardinfarkt < 12 Stunden vor Operation 
o Patienten, die präoperativ beatmet werden mussten, eine IABP-Implantation 
oder Inotropika erhielten oder einen präoperativen Laktatwert > 4 mmol/l 
aufwiesen 
o Patienten im kardiogenen Schock 
Von den verbliebenen Patienten (n = 815) wurden 181 (22,2 %) präoperativ durch eine oder 
mehrere perkutane Koronarinterventionen therapiert (PCI-Gruppe). Diese Gruppe wurde mit 
634 (77,8 %) Patienten verglichen, für die die koronare Bypassoperation die 
Primärrevaskularisation darstellte (Kontrollgruppe). Die erhobenen Daten wurden 
anschließend einer retrospektiven Datenanalyse zugeführt.  
In der PCI-Gruppe wurden 141 Patienten bare-metal stents (86,5 %) und 49 Patienten drug-
eluting stents (30,1 %) implantiert, wobei 16,6 % der Patienten sowohl BMS als auch DES 
aufwiesen. Dies deckt sich mit den Zahlen des 25. Berichts über die Leistungszahlen der 
Herzkatheterlabore in der Bundesrepublik Deutschland (van Buuren 2010). Insgesamt 38,7 % 
der Patienten hatten mehr als eine PCI und 59,5 % erhielten mehr als einen Stent.  
Die Indikationen für eine operative Myokardrevaskularisation, welche auch mehrfach 
vorliegen konnten, wurden in der PCI-Gruppe folgendermaßen definiert:  
- Komplikationen einer PCI 
- frustrane PCI  
- In-Stent-Restenose 
- Restenose eines mittels PCI behandelten Gefäßes (target vessel) 
- allgemeine Progression der KHK mit neu entstandenen Stenosen  
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3.2 Material 
3.2.1 Durchführung der selektiven Koronarangiografie 
Die Koronarangiografie mit ihren Befunden bildet die Grundlage für die Indikation zur 
interventionellen oder operativen Myokardrevaskularisation. Darüber hinaus stellt sie den 
Goldstandard für die Diagnostik der KHK dar (Erdmann 2011).  
Der Zugang für die selektive Koronarangiografie erfolgt entweder über die A. femoralis 
communis in der Leiste (nach Judkins), alternativ über die A. brachialis (nach Sones) oder 
über die A. radialis. Anschließend wird mittels Seldingertechnik eine Katheterschleuse 
eingeführt. Über einen Führungsdraht werden die benötigten Katheter (z. B. Judkins-Katheter) 
retrograd bis in die Aorta ascendens vorgeschoben. Daraufhin wird der Führungsdraht 
zurückgezogen und die Koronarostien sondiert. Während der Untersuchung müssen Blutdruck 
und Herzrhythmus kontinuierlich überwacht werden, um Blutdruckschwankungen und 
Rhythmusstörungen frühzeitig zu erkennen und diesen zu begegnen. Nach erfolgter 
Darstellung werden die linke und rechte Koronararterie sondiert. Zu diesem Zweck wird 
Kontrastmittel über den Koronarkatheter in das Gefäß injiziert. Mittels einer mono- oder 
biplanen Durchleuchtungsanlage erfolgt dann die Darstellung der Koronararterien in 
mehreren Projektionsebenen. Dabei sollten Kontrastmittelmenge und 
Injektionsgeschwindigkeit so an den Koronarfluss angepasst sein, dass das vollständige Gefäß 
sichtbar wird. Neben der Darstellung der Herzkranzgefäße ermöglicht die 
Linksherzkatheteruntersuchung auch die Beurteilung des linken Ventrikels (Lävokardiografie) 
und die Druckmessung in Aorta und linkem Ventrikel (Erdmann 2011).  
Nach erfolgter Untersuchung wird die Katheterschleuse entfernt und die Punktionsstelle mit 
einem Druckverband oder einem Punktionsverschlussystem versorgt. Bei einem 
interventionsbedürftigen Befund kann aber auch direkt an die Koronarangiografie eine 
therapeutische Angioplastie angeschlossen werden (ad hoc), was in mehr als einem Drittel der 
Fälle geschieht (van Buuren 2010). 
3.2.2 Durchführung der perkutanen koronaren Intervention (PCI) 
Über die arterielle Schleuse wird ein Führungskatheter im Koronarostium platziert. Nach i.v. 
Gabe von Heparin und unter röntgenologischer Kontrolle wird ein Koronardraht in die 
betroffene Koronararterie eingeführt und die Stenose passiert. Ein Ballonkatheter oder ein 
Stentsystem wird nun über den gelegten Koronardraht in die Stenose vorgeschoben. Mittels 
einer röntgendichten Markierung wird sichergestellt, dass die gesamte Stenose abgedeckt ist. 
Der Ballon wird dann unter Sicht langsam über 15 Sekunden bis 2 Minuten mit 8–14 bar 
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aufgedehnt. Nach Abschluss der Dilatation wird der Ballonkatheter in den Führungskatheter 
zurückgezogen und das Primärergebnis angiografisch kontrolliert. Der Katheterdraht verbleibt 
dabei zunächst im Gefäß. Anschließend kann bei unbefriedigendem Ergebnis eine erneute 
Dilatation mit demselben oder einem größeren Ballon durchgeführt oder eine 
Stentimplantation angeschlossen werden. Den Abschluss der Intervention bildet die 
angiografische Darstellung des Dilatationsergebnisses ohne Draht (Erdmann 2011). Nach der 
Intervention sollte eine duale Thrombozytenaggregationshemmung erfolgen. Diese wird mit 
100 mg ASS und 75 mg Clopidogrel 1 x täglich über 3 bis 4 Wochen durchgeführt. Nach 
Implantation eines drug-eluting stents sollte diese Therapie für 6 bis 12 Monate weitergeführt 
werden. (Wijns 2010, Montalescot 2013). Die ASS-Gabe wird lebenslang empfohlen.  
Heutzutage wird in fast 90 % der Fälle während einer PCI-Sitzung ein Stent implantiert (van 
Buuren 2010). Dies kann als erste Interventionsmaßnahme (primäres Stenting) oder nach 
Vordilatation mit einem Ballon (additives Stenting) geschehen. Im Gegensatz zur alleinigen 
Ballondilatation können Stents die Restenoserate und das Risiko für eine Gefäßdissektion 
senken (Al Suwaidi 2000, Bestehorn 2001, Scheller 2011). Das Vorgehen gleicht dem der 
Ballondilatation (Erdmann 2011). Trotz der erreichten Fortschritte im Bereich der Stents 
beträgt die Reinterventionsrate jedoch sechs Monate nach PCI zwischen 25 % und 30 % 
(Borst 2001). Auch nach Einführung der DES kommt es bei 28,4 % der behandelten Patienten 
innerhalb von 18 Monaten zu einer erneuten perkutanen Koronarangioplastie (Hannan 2008). 
3.2.3 Durchführung der aortokoronaren Bypassoperation 
Ziel der Bypassoperation ist es, mithilfe eines Grafts den erkrankten Teil des Koronargefäßes 
zu umgehen und distal der Stenose eine ausreichende Perfusion herzustellen. Dabei sollen 
möglichst alle signifikant stenosierten Gefäße versorgt werden, um eine vollständige 
Revaskularisation zu erreichen. Die aortokoronare Bypassoperation wird standardmäßig unter 
moderater Hypothermie (30–33°C) oder Normothermie mithilfe der Herz-Lungen-Maschine 
durchgeführt (Ziemer 2010). In den meisten Fällen wird im kardioplegischen Herzstillstand 
operiert. Es haben sich aber auch Verfahren etabliert, die am schlagenden Herzen eingesetzt 
werden, um den unerwünschten Nebenwirkungen der Herz-Lungen-Maschine zu begegnen. 
Diese sogenannten OPCAB-Verfahren (off-pump coronary artery bypass) sind mit 
Ergebnissen der on-pump Chirurgie vergleichbar und bezüglich des postoperativen 
Schlaganfallrisikos sogar leicht überlegen (Afilalo 2012, Diegeler 2013, Lamy 2013).  
Das am häufigsten verwendete Operationskonzept ist die Anlage eines Bypasses zum Ramus 
interventricularis anterior (RIVA = LAD) mittels der linken Arteria thoracica interna (LIMA), 
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kombiniert mit einem Venenbypass auf andere stenosierte Koronargefäße. Hierbei ist 
erwiesen, dass die komplett arterielle Versorgung gegenüber venösen Grafts sowohl 10 Jahre 
als auch 20 Jahre postoperativ einen Überlebensvorteil bietet (Loop 1986, Lytle 2004). Auch 
wenn die komplett arterielle Versorgung weltweit nur vergleichsweise selten vorgenommen 
wird (4–18 %), stellt die Verwendung der linken A. thoracica interna für die Versorgung der 
Vorderwand (RIVA) den derzeitigen Goldstandard dar (Wijns 2010).  
Darüber hinaus scheint die Verwendung beider Aa. mammariae einen Überlebensvorteil für 
die Patienten zu bieten (Lytle 2004). 
Je nach Graftherkunft findet vor der eigentlichen Bypassoperation die Präparation der 
benötigten Arterie oder Vene statt. Bei Venen geschieht dies entweder offen, über einzelne 
Schnitte (Brückentechnik) oder endoskopisch. Nach Eröffnung des Thorax durch eine 
mediane Sternotomie wird das Perikard geöffnet. Mittels Zweistufenkanüle wird der rechte 
Vorhof und mit einer elastischen Kanüle die Aorta ascendens kanüliert. Anschließend erfolgt 
die Verbindung der Kanülen mit der Herz-Lungen-Maschine und deren Start. Daraufhin wird 
die Aorta abgeklemmt und das Herz mithilfe kardioplegischer Lösung temporär durchspült 
und so stillgelegt. Dabei wird eine kaliumreiche Kardioplegielösung oder Blutkardioplegie in 
das Koronarsystem injiziert. Der Kreislauf des Patienten wird nun über die Herz-Lungen-
Maschine aufrechterhalten. Wie erwähnt wird vorzugsweise die LIMA freipräpariert und mit 
ihrem distalen Ende mit dem RIVA anastomosiert (Erdmann 2011). Es bieten sich allerdings 
auch andere Grafts zur Myokardrevaskularisation an, z. B. die rechte A. thoracica interna 
(RIMA), die A. radialis oder die Vena saphena magna. Es konnte nachgewiesen werden, dass 
die arteriellen Grafts den venösen bezüglich Langzeitoffenheitsrate überlegen sind (Loop 
1986, Lytle 2004). 
Nach Abschluss der Revaskularisation wird die Aortenklemme gelöst und die 
Myokardperfusion wiederhergestellt. Der Operateur prüft den Koronarfluss und kontrolliert 
die Anastomosen auf Dichtigkeit. Nachdem das Herz erwärmt und ausreichend perfundiert ist 
wird die Herz-Lungen-Maschine abgestellt und entfernt. Anschließend wird ein temporärer 
Schrittmacherdraht auf das Myokard genäht, Thoraxdrainagen gelegt und das Perikard partiell 
verschlossen. Den Abschluss bilden der Verschluss des Sternums mittels Drahtcerclagen und 
der schichtweise Wundverschluss.  
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3.3 Erhebung 
Die Grundlage der statistischen Auswertung zur vorliegenden Dissertation bildete die 
detaillierte Erhebung der patientenbezogenen Variablen. Es wurden prä-, intra- und 
postoperative Werte sowie demografische Daten erfasst. Als Quellen dienten Patientenakten, 
Anamnesebögen, Arztbriefe, Operationsberichte und die Protokolle der 
Herzkatheteruntersuchungen (HKU). Zusätzliche Daten wurden mithilfe der 
Datenbanksoftware QIMS (THG Qualitäts- und Informationsmanagement System) des 
Universitätsklinikums für Kardiochirurgie und Kardiologie Leipzig, dem Centricity 
Carddas®-Programm (GE Healthcare®), sowie Hyper PACS® (ITZ Medicom) retrospektiv 
erhoben.  
Die statistische Auswertung erfolgte mithilfe von Microsoft Excel® 2010 (Microsoft 
Corporation) und SPSS® in der Version 20 (SPSS Inc., an IBM Company).  
Die Testung der numerischen Variablen auf Normalverteilung erfolgte mittels Kolmogorov-
Smirnov-Test. Normalverteilte quantitative Merkmale wurden mit Minimum, Maximum, 
Mittelwert und einfacher Standardabweichung angegeben. Nicht normalverteilte Variablen 
wurden mit Median, 25. und 75. Perzentile angegeben. 
Die Testung der normalverteilten metrischen Variablen erfolgte mit dem t-Test für 
unabhängige Stichproben. Nicht normalverteilte Variablen wurden mittels Mann-Whitney-U-
Test berechnet. Ein p-Wert kleiner 0,05 wurde als statistisch signifikant betrachtet. χ²-Test 
und Fisher’s Exact-Test wurden zur Analyse der binären Variablen genutzt. Die Ausgabe 
kategorialer Variablen erfolgte als Fallzahlen und in prozentualen Werten.  
Der Einfluss einzelner binärer prä- und intraoperativer Variablen auf Krankenhausmortalität 
und Krankenhaus-MACCE wurde mithilfe der univariaten logistischen Regression berechnet. 
Anschließend wurden die signifikanten Variablen mittels Multivarianzanalyse auf 
Unabhängigkeit getestet. Die Angabe der Ergebnisse erfolgte als odds ratio (OR) mit 95 %-
Konfidenzintervall.  
Die univariate Cox-Regressionsanalyse wurde zur Berechnung des Einflusses prä- und 
intraoperativer Variablen auf die kumulative Gesamtmortalität und Follow-up MACCE 
herangezogen. Signifikante Variablen wurden anschließend zur Testung auf Unabhängigkeit 
der multivariaten Analyse zugeführt. Die Ergebnisse wurden als hazard ratio (HR) mit 
dazugehörigem 95 %-Konfidenzintervall angegeben. Die Follow-up Daten der PCI-Gruppe 
und der Kontrollgruppe wurden für die Endpunkte Tod und MACCE mithilfe von Kaplan-
Meier-Analysen berechnet. Der Vergleich der Patientengruppen erfolgte mittels Logrank-
Test.  
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3.3.1 Datenerfassung 
3.3.2 Präoperative Daten 
Zunächst erfolgte die Erfassung von präoperativen Patientencharakteristika. Diese umfassten 
einerseits demografische Daten wie Geschlecht, Alter oder Gewicht, andererseits auch Daten 
zu Risikofaktoren wie BMI, Nikotinabusus, Diabetes mellitus, Hyperlipoproteinämie, 
arterielle Hypertonie oder COPD. Ebenso wurde die präoperative Medikation aufgenommen.  
Die Aufzeichnung umfasste darüber hinaus kardiale Risikofaktoren und Marker wie z. B. den 
logistischen EuroSCORE, die linksventrikuläre Ejektionsfraktion, die Einteilung der 
koronaren Herzkrankheit in Ein-, Zwei- oder Dreigefäßerkrankung, NYHA Status I bis IV, 
CCS Status 0 bis 4 oder den Zustand nach Herzinfarkt mit zeitlicher Unterteilung in < 48 h, < 
21 Tage, > 21 Tage < 90 Tage und > 91 Tage. 
Präoperative PCI-spezifische Variablen waren unter anderem der Zustand nach PCI, Anzahl 
der PCI und Unterteilung in = 1, > 1 bis > 3 PCI-Sitzungen, Intervall zwischen PCI und 
Operation, Zustand nach Stent oder Unterscheidung der Zielgefäße in LAD, RCX und RCA.  
Des Weiteren wurde die Gründe für eine operative Revaskularisation erhoben und unter 
anderem in In-Stent-Restenose, Komplikation während der PCI, Target-Vessel-Restenose, 
oder Progression der KHK seit PCI unterteilt.  
Die vorliegende Arbeit fasst unter PCI sowohl Ballonangioplastie als auch Stentimplantation 
zusammen. Außerdem ist es möglich, dass während einer Sitzung mehrere Angioplastien oder 
Stentimplantationen durchgeführt wurden. Dieses Vorgehen entspricht auch anderen Studien 
(Massoudy 2009, Yap 2009, Stevens 2010).  
3.3.3 Intraoperative Daten 
Zu den intraoperativ erhobenen Daten gehörte die Operationsmethode mit Unterteilung in 
Operation am schlagenden Herzen (off-pump coronary artery bypass), Operation am 
schlagenden Herzen mit Herz-Lungen-Maschine (on-pump) und klassische Operation mit 
HLM und Kardioplegie. Zudem erfolgte die Dokumentation der Aortenklemmzeit, 
Reperfusionszeit, Anzahl transfundierter Erythrozyten- und Thrombozytenkonzentrate, 
Anzahl arterieller und venöser Grafts sowie die Dokumentation der versorgten 
Koronararterien nach den Hauptgebieten LAD, RCX und RCA.  
Die Vollständigkeit der Revaskularisierung wurde anhand folgender Definition beurteilt: 
Anastomosierung aller Myokardabschnitte, die durch eine Koronararterie mit ≥ 70 %iger 
Stenose versorgt wurden (Chocron 2008). 
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Aufgrund des restrospektiven Charakters der vorliegenden Arbeit konnten nicht zu allen 
intraoperativen und postoperativen Variablen vollständige Daten erhoben werden. Dabei 
handelte es sich stets um geringe Fallzahlen. Die Angaben beziehen sich daher auf die zum 
Zeitpunkt der Erhebung verfügbaren Daten.  
3.3.4 Postoperative Daten 
Die postoperative Datenerhebung umfasste Variablen zum direkten postoperativen Verlauf, 
also der Zeit zwischen Operation und Entlassung oder Tod des Patienten. Dazu gehören z. B. 
die Implantation einer intraaortalen Ballonpumpe (IABP), ein instabiles Sternum, 
Reintubation oder postoperativer Infarkt.  
Als postoperativer Myokardinfarkt wurden Ereignisse gewertet, bei denen die Patienten 
typische ischämische Symptome zeigten in Verbindung mit (nach Thygesen 2012):  
o Anstieg der Konzentration von CK-MB > 5 x 99. Perzentile OGW 
o EKG-Veränderungen, die auf ein neue Ischämie hinweisen (neue ST-T-
Streckenänderung oder neu aufgetretener Linksschenkelblock) 
o Entwicklung einer pathologischen Q-Welle im EKG 
o angiografischer Nachweis eines neu aufgetretenen Verschlusses eines Bypassgrafts 
oder einer Koronararterie 
o Bildnachweis von neu aufgetretenem Verlust vitalen Myokards oder neu 
aufgetretenen regionalen Wandbewegungsstörungen 
Des Weiteren wurden Daten zur Gesamtbeatmungsdauer, Liegezeit oder sog. „major adverse 
cardiac and cerebrovascular events“ (MACCE) während des postoperativen Aufenthaltes 
erhoben. 
3.3.5 Follow-up 
Die Patienten wurden zwei Jahre nach der aortokoronaren Bypassoperation angeschrieben. Es 
wurden Daten zu aktuellen kardialen Beschwerden, insbesondere Herzinfarkt oder Rezidiv 
der Angina-pectoris-Symptomatik erfragt. Des Weiteren wurden Daten zu wiederholten 
Eingriffen am Herzen, wie z. B. Re-Operation oder PCI erhoben. Besondere Aufmerksamkeit 
galt den Endpunkten Tod und MACCE, anhand derer ein möglicher Unterschied zwischen 
den beiden Patientenpopulationen untersucht werden sollte.  
Insgesamt 729 Patienten schickten den versendeten Fragebogen zurück, was einem Rücklauf 
von 89,4 % entsprach.  
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4. Ergebnisse 
4.1 Präoperative Daten 
Die erhobenen kategorialen präoperativen Variablen sind in folgender Tabelle 
veranschaulicht: 
 
Variable PCI-Gruppe  
(n = 181) 
Kontrollgruppe  
(n = 634) 
p-Wert 
n % n % 
weiblich 29 16,0 129 20,3 0,194 
Alter > 70 Jahre 77 42,5 286 45,1 0,540 
Risikofaktoren und Vorerkrankungen 
Nikotinabusus
 78
 
43,1 273
 
43,1 0,994 
Diabetes mellitus 76 42,0 289 45,6 0,391 
Hyperlipidämie 147 81,2 439 69,2 0,002 
arterielle Hypertonie 163 90,1 580 91,5 0,551 
BMI > 30 kg/m
2 56 30,9 207 32,6 0,664 
COPD 20 11,0 56 8,8 0,366 
pAVK 29 16,0 113 17,8 0,573 
neurologische Erkrankungen 13 7,2 64 10,1 0,237 
Re-Operation 12 6,6 12 1,9 0,001 
begleitende Aortenklappenstenose 4 2,2 11 1,7 0,753 
begleitende 
Aortenklappeninsuffizienz 
17 9,4 59 9,3 0,972 
begleitende Mitralklappenstenose 0 0,0 2 0,3 1,000 
begleitende 
Mitralklappeninsuffizienz 
40 20,2 158 24,9 0,435 
begleitende 
Trikuspidalklappeninsuffizienz 
21 11,6 70 11,0 0,833 
Medikamentöse Therapie 
Nitrate oral 39 21,5 108 17,0 0,164 
Nitrate i. v. 12 6,6 45 7,1 0,828 
ACE-Hemmer 122 67,4 382 60,3 0,081 
β-Blocker 157 86,7 481 75,9 0,002 
ASS 159 87,8 507 80,0 0,016 
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Variable PCI-Gruppe  
(n = 181) 
Kontrollgruppe  
(n = 634) 
p-Wert 
n % n % 
Cumarine 2 1,1 19 3,0 0,192 
IIb/IIIa-Antagonisten 2 1,1 5 0,8 0,655 
Kardiale Risikofaktoren 
Schrittmacher 8 4,4 16 2,5 0,183 
Defibrillator 2 1,1 3 0,5 0,308 
NYHA I 23 12,7 84 13,2 0,849 
NYHA II 81 44,8 287 45,3 0,902 
NYHA III 63 34,8 231 36,4 0,687 
NYHA IV 14 7,7 32 5,0 0,167 
CCS 0 16 8,8 83 13,1 0,122 
CCS 1 30 16,6 113 17,8 0,697 
CCS 2 69 38,1 224 35,3 0,490 
CCS 3 49 27,1 155 24,4 0,472 
CCS 4 17 9,4 59 9,3 0,972 
EF < 30 %
 4 2,2 20
 
3,2 0,507 
EF < 50 %
 50 27,6 160
 
25,2 0,517 
log. EuroSCORE > 6 43 23,8 173 27,3 0,343 
Z. n. Infarkt präoperativ 127 70,2 216 34,1 < 0,001 
< 48 h 5 2,8 67 10,6 0,001 
< 21 Tage 6 3,3 58 9,1 0,010 
> 21 Tage, < 90 Tage 21 11,6 13 2,1 < 0,001 
> 91 Tage 95 52,5 78 12,3 < 0,001 
Vorhofflimmern 20 11,0 89 14,0 0,298 
Hauptstammstenose
 53 29,3 240
 
37,9 0,034 
1-KHK 5 2,8 11 1,7 0,369 
2-KHK 49 27,1 132 20,8 0,074 
3-KHK 127 70,2 491 77,4 0,044 
Kreatinin > 1,8 mg/dl 9 5,0 20 3,2 0,244 
Tabelle 6: präoperative Daten, kategorial 
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Die erhobenen metrischen und PCI-bezogenen präoperativen Variablen sind folgender 
Tabelle zu entnehmen: 
Variable PCI-Gruppe  
(n = 181) 
Kontrollgruppe  
(n = 634) 
p-Wert 
Wert ± SD oder 
Median 
Min.–Max. 
oder 25./75. 
Perzentile 
Wert ± SD 
oder Median 
Min.–Max. 
oder 25./75. 
Perzentile 
Tage bis OP 4,87 ± 3,14 0–16 4,84 ± 3,66 0–32 0,902 
Aufenthaltsdauer 16,4 ± 12,2 6–144 17,3 ± 11,7 4–156 0,385 
Alter [Jahre] 66,2 ± 10,7 39,7–84,2 68,1 ± 9,1 32,4–88,9 0,030 
BMI [kg/m
2
] 28,4 ± 3,7 20,6–43,9 28,4 ± 4,23 17,01–47,18 0,913 
NYHA-Status 2,38 ± 0,80 1–4 2,33 ± 0,77 1–4 0,523 
CCS-Status 2,12 ± 1,08 0–4 1,99 ± 1,15 0–4 0,174 
Intervall Vor-OP–
OP [J]
 
14,3 12,8/20,0 11,0 8,23/13,4 0,045 
Kreatinin [mg/dl] 2,01 ± 8,88 0,5–88,0 1,70 ± 7,33 0,5–99,0 0,669 
max. CK-NAC 
präop. [µkat/l]
 
2,31 ± 3,00 0,49–24,7 2,64 ± 4,20 0,22–52,8 0,262 
max. CK-MB 
präop. [µkat/l]
 
0,70 ± 1,00 0,12–4,39 0,65 ± 0,69 0,12–4,02 0,766 
EF [%]
 56,1 ± 11,6 18–81 55,8 ± 12,5 15–85 0,750 
add. EuroSCORE 4,17 ± 2,84 0–13 4,53 ± 2,74 0–14 0,134 
log. EuroSCORE 
[%] 
4,76 ± 5,46 0,88–36,6 5,10 ± 5,47 0,88–43,6 0,467 
PCI Variablen  
Gesamtzahl PCI 1,89 ± 2,89 1–35 – – – 
Intervall PCI–OP 
[Jahre] 
2,52 ± 3,56 0,01–17,26 – – – 
Intervall Stent–OP 
[Jahre]
 
2,78 ± 3,81 0,01–17,26 – – – 
Anzahl DES 
 0,63 ± 1,16 0–6 – – – 
Anzahl BMS 
 1,78 ± 2,05 0–19 – – – 
Gesamtanzahl 
Stents
 
2,42 ± 2,35 1–24 – – – 
Tabelle 7: präoperative und angiografische Daten, metrisch 
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Insgesamt wurden 815 Patienten untersucht. Das mediane Alter zum Zeitpunkt der Operation 
lag in der Kontrollgruppe bei 68,5 und in der PCI-Gruppe bei 69,2 Jahren. Die Anzahl der 
weiblichen Patienten betrug in der PCI-Gruppe 16 %, in der Kontrollgruppe 20,3 %.  
Der Anteil der Patienten mit Hauptstammstenose war mit 37,9 % in der Kontrollgruppe 
signifikant höher als in der PCI-Gruppe mit 29,3 % (p = 0,034).  
Statistisch signifikant war die Anzahl der Patienten, für die die Operation einen erneuten 
Eingriff nach stattgehabter Bypassoperation darstellte. So war es für 6,6 % der PCI-Patienten, 
aber nur für 1,9 % der Kontrollpatienten bereits die zweite Bypassoperation (p = 0,001). 
In beiden Gruppen war die Anzahl an Rauchern vergleichbar, ebenso wie die Prävalenz von 
Diabetes mellitus und arterieller Hypertonie. Bezüglich Hyperlipidämie war der Unterschied 
zwischen beiden Gruppen signifikant (p = 0,002). In der Gruppe der PCI-Patienten waren 
hiervon 147 Patienten (81,2 %) betroffen, in der Kontrollgruppe 439 (69,2 %). Der mediane 
BMI betrug in beiden Gruppen 28 kg/m². Beide Gruppen können demnach als übergewichtig 
eingestuft werden (Hauner 2007). In beiden Gruppen lag der BMI bei jeweils etwa einem 
Drittel der Patienten über 30 kg/m².  
Bei der Häufigkeit der untersuchten Vorerkrankungen ließen sich keine signifikanten 
Unterschiede feststellen. So glichen sich die Gruppen in Bezug auf das Vorkommen von 
COPD (11 % der PCI- und 8,8 % der Kontrollgruppe) sowie pAVK (16,0 % der PCI- und 
17,8 % der Kontrollgruppe). Auch bei neurologischen Vorerkrankungen, zu denen 
hauptsächlich die transitorisch ischämische Attacke (TIA) und Schlaganfall zählen, ergaben 
sich keine gravierenden gruppenspezifischen Unterschiede. So betrug der Anteil an 
betroffenen Patienten in der PCI-Gruppe 7,2 %, in der Kontrollgruppe 10,1 %.  
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Abbildung 4: Verteilung der präoperativen Risikofaktoren 
 
Unterschiede zeigten sich bei den verabreichten Medikamenten. So erhielten 86,7 % der PCI-
Gruppe und nur 75,9 % der Kontrollgruppe β-Blocker (p = 0,002). Auch die Einnahme von 
ASS war in der PCI-Gruppe signifikant häufiger zu beobachten, was sich aus der 
leitliniengerechten medikamentösen Therapie nach PCI ergibt (Bonzel 2008, Wijns 2010).  
Beide Gruppen waren vergleichbar hinsichtlich der Gabe von oralen Nitraten, i.v. Nitraten 
und ACE-Hemmern. Sehr selten kam es in beiden Patientenkollektiven zum Einsatz von GP 
IIb/IIIa-Antagonisten oder Cumarinen. 
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Abbildung 5: Verteilung des präoperativen NYHA-Status 
 
Bezüglich des CCS-Status konnten keine relevanten Unterschiede ermittelt werden. Mehr als 
ein Drittel der Patienten beider Gruppen konnten dem CCS-Status 2 zugeordnet werden. Auch 
hinsichtlich der ermittelten durchschnittlichen Ejektionsfraktion glichen sich die untersuchten 
Patientengruppen.  
Die Variable „Z.n. Infarkt“ zeigte deutliche Unterschiede zwischen beiden Populationen. Die 
Zahl an kürzlich stattgefundenen Infarkten (10,6 % vs. 2,8 %, p = 0,001) bzw. solchen, die 
innerhalb von 21 Tagen vor Operation stattfanden (9,1 % vs. 3,3 %, p = 0,010) überwog in 
der Kontrollgruppe. Deutlich mehr Patienten der PCI-Gruppe hingegen erlitten einen Infarkt 
in einem Zeitraum zwischen 21 und 90 Tagen vor Operation (11,6 % vs. 2,1 %, p ≤ 0,001) 
Ebenso lag die Zahl der PCI-Patienten mit Z. n. Infarkt vor mehr als 91 Tagen präoperativ mit 
52,5 % gegenüber 12,3 % der Kontrollgruppe deutlich höher (p ≤ 0,001).  
NYHA I NYHA II NYHA III NYHA IV 
PCI-Gruppe 12,7% 44,8% 34,8% 7,7% 
Kontrollgruppe 13,2% 45,3% 36,4% 5,0% 
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Abbildung 6: Verteilung des präoperativen Infarktstatus 
 
Bei der Anzahl der betroffenen Koronargefäße ergaben sich bei den Ein- und 
Zweigefäßerkrankungen keine signifikanten Unterschiede zwischen den Populationen. 
Allerdings trat eine Dreigefäßerkrankung bei der Kontrollgruppe mit 77,4 % gegenüber 
70,2 % der PCI-Gruppe signifikant häufiger auf (p = 0,044). Dies ergibt sich wohl aus dem 
Umstand, dass die Kontrollpopulation leitliniengerecht primär der CABG zugeführt wurde 
(Erdmann 2011, Wijns 2010).  
Zusammenfassend betrachtet ergibt sich das Bild einer weitestgehenden Gleichverteilung der 
präoperativen Risikofaktoren.  
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Abbildung 7: Verteilung der präoperativen Ein-, Zwei- und Dreigefäßerkrankung 
 
Die PCI-bezogenen Variablen sind in nachfolgender Tabelle zusammengefasst:  
PCI-Daten Gesamt (n = 181) 
n % 
= 1 PCI 111 61,3 
> 1 PCI 70 38,7 
> 2 PCIs 27 14,9 
> 3 PCIs 14 7,7 
PCI < 30 Tage vor OP
 19 10,5 
PCI < 3 Tage vor OP
 1 0,6 
LAD
 89 49,2 
CX
 56 30,9 
RCA
 95 52,5 
Komplikationen 6 3,3 
verbliebene Stenose nach PCI
 121 66,9 
Z. n. Stent
 163 90,1 
bare-metal stent
 141 86,5 
drug-eluting stent
 49 30,1 
= 1 Stent 66 40,5 
> 1 Stent
 97 59,5 
> 2 Stents
 54 33,1 
Stent < 30 Tage vor OP
 10 6,1 
1-KHK 2-KHK 3-KHK 
PCI-Gruppe 2,8% 27,1% 70,2% 
Kontrollgruppe 1,7% 20,8% 77,4% 
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PCI-Daten Gesamt (n = 181) 
n % 
Stent < 3 Tage vor OP
 1 0,6 
OP-Indikationen   
       frustrane PCI  10 5,5 
       In-Stent-Restenose
 80 49,1 
       Target-Vessel-Restenose
 117 64,6 
       Progression KHK
 129 71,3 
Tabelle 8: PCI-bezogene und angiografische Daten, kategorial 
 
Beinahe zwei Drittel der Patienten wiesen genau eine stattgehabte PCI in der Vorgeschichte 
auf (61,3 %). Dagegen hatten sich 37,8 % mehr als einer PCI unterzogen. Die Zahl der 
Patienten mit mehr als zwei Prozeduren lag bei 14,9 %. Die große Anzahl der Patienten mit 
mehr als einer PCI zeigt auch, dass trotz der guten Primärergebnisse häufig eine erneute 
Intervention notwendig wird (Wijpkema 2008, Hannan 2008). Bei 19 Patienten erfolgte die 
PCI innerhalb von 30 Tagen vor Operation. Nur ein Patient wurde drei Tage vor OP 
interventionell behandelt. Das mediane Intervall zwischen letzter PCI und Operation betrug 
9,6 Monate. Das am häufigsten interventionell vorbehandelte Gefäß war die rechte 
Koronararterie in 52,5 % der Fälle. Fast ebenso häufig kam es zur Intervention im Ramus 
interventricularis anterior in 49,2 % der Fälle. Der Ramus circumflexus oder seine Äste 
wurden bei 56 Patienten behandelt. 
Komplikationen während der PCI traten nur 
bei sechs Patienten auf, wobei keine dieser 
Komplikationen entsprechend der 
Ausschlusskriterien operationsbedürftig 
war. Ein frustraner PCI-Versuch stellte bei 
zehn Patienten die Indikation zur Operation 
dar. Bei mehr als einem Drittel der 
Patienten war mindestens eines der Gefäße 
während der PCI nicht vollständig zu 
behandeln und es verblieb eine Reststenose.  
Insgesamt 90,1 % der Patienten wiesen 
mindestens einen Stent auf, davon erhielten 
6,1 % der Patienten diesen innerhalb von 30 Tagen vor der Operation. Die überwiegende 
Mehrheit der Patienten wurde mit bare-metal stents behandelt (86,5 %). Etwa einem Drittel 
Abbildung 8: Häufigkeit der PCI 
61,3% 
38,7% 
14,9% 
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(30,1 %) wurden drug-eluting stents implantiert, was auch den aktuellen Entwicklungen 
entspricht (van Buuren 2010). In 16,6 % der Fälle kamen beide Stentarten zum Einsatz. Jedem 
Patienten wurden durchschnittlich 2,42 Stents implantiert. Etwa ein Drittel der PCI-Patienten 
wurden mit mehr als zwei Stents versorgt. Als extremes Beispiel erhielt ein Patient insgesamt 
24 Stents.  
Beinahe die Hälfte der Patienten (49,1 %) wurde aufgrund einer In-Stent-Restenose operiert. 
In 64,6 % der Fälle kam es im behandelten Gefäß (Target-Vessel) zu einer Stenose, die 
operativ behandelt werden musste. Bei 71,3 % aller PCI-Patienten kam es nach der 
Intervention zum weiteren Progress der KHK, was die operative Revaskularisation nötig 
machte. Wie die folgende Grafik zeigt, bestanden oft mehrere Indikationen zur chirurgischen 
Revaskularisation.  
 
Abbildung 9: Häufigkeit der Operationsindikationen nach stattgehabter PCI 
 
Die Daten zeigen, dass es sich bei den beiden Patientenkollektiven um gut vergleichbare 
Gruppen handelte. Präoperativ gab es nur wenige signifikante Unterschiede.  
Insgesamt zeigt sich in der PCI-Gruppe eine höhere Prävalenz an Hyperlipidämie und die 
häufigere Medikation mit β-Blockern sowie eine höhere Rate an Reoperationen und länger 
zurückliegenden Infarkten.  
4.2 Intraoperative Daten 
Die intraoperativen kategorialen Daten sind in folgender Tabelle aufgelistet: 
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Variable PCI-Gruppe  
(n = 181) 
Kontrollgruppe  
(n = 634) 
p-Wert 
n % n % 
OPCAB 69 38,1 211 33,3 0,226 
BH-HLM 10 5,5 37 5,8 0,874 
HLM 112 61,9 423 66,7 0,226 
Kardioplegie 102 56,4 386 60,9 0,273 
Blutkardioplegie 74 40,9 287 45,3 0,295 
Bretschneider 28 15,5 99 15,6 0,962 
Zusatzeingriff 12 6,6 53 8,4 0,449 
Bypasszeit > 100 min.
 27 24,3 127 30,1 0,233 
IABP 7 3,9 38 6,0 0,269 
IABP intraoperativ 4 2,2 17 2,7 1,000 
> 2 distale Anastomosen 89 49,2 349 55,0 0,162 
RIMA 50 27,6 156 24,6 0,410 
LIMA 171 94,5 614 96,8 0,135 
BIMA 46 25,4 141 22,2 0,370 
Radialis 53 29,3 201 31,7 0,535 
Nutzung arterieller Grafts 176 97,2 630 99,4 0,030 
Nutzung venöser Grafts 99 54,7 369 58,2 0,400 
vollst. arterielle Revaskularisierung 82 45,3 265 41,8 0,400 
komplette Revaskularisation 152 84,0 485 76,5 0,032 
LAD 172 95,0 616 97,2 0,157 
DIA 21 11,6 77 12,1 0,843 
RIM 17 9,4 58 9,1 0,920 
PLA 1 92 50,8 341 53,8 0,482 
PLA 2 24 13,3 123 19,4 0,058 
RCX 23 12,7 78 12,3 0,884 
RCA 20 11,0 89 14,0 0,298 
RIVP 76 42,0 247 39,0 0,462 
RPLA 9 5,0 32 5,0 0,968 
Laktat zum OP Ende > 4 mmol/l
 2 1,1 14 2,3 0,545 
Tabelle 9: intraoperative Daten, kategorial 
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Die metrischen Variablen sind in folgender Tabelle zusammengefasst: 
Variable PCI-Gruppe  
(n = 181) 
Kontrollgruppe  
(n = 634) 
p-Wert 
Wert ± SD oder 
Median 
Min.–Max. 
oder 25./75. 
Perzentile 
Wert ± SD 
oder Median 
Min.–Max. 
oder 25./75. 
Perzentile 
OP Zeit [min.] 199,1 ± 57,5 85–540 198,6 ± 52,3 100–577 0,772 
Bypasszeit [min.]
 85,9 ± 30,4 32–224 91,0 ± 32,2 30–338 0,124 
Aortenklemmzeit 
[min.]
 
55,3 ± 18,1 0–108 58,3 ± 19,3 0–154 0,147 
Reperfusionszeit 
[min.]
 
17,4 ± 10,9 0–70 19,1 ± 14,8 0–127 0,173 
Anzahl EK 1,98 ± 4,54 0–53 1,98 ± 3,51 0–36 0,986 
Anzahl TK 0,28 ± 1,46 0–18 0,15 ± 0,67 0–7 0,272 
Anzahl FFP 0,90 ± 2,82 0–28 0,87 ± 3,55 0–49 0,913 
Anzahl Grafts 2,31 ± 0,61 1–4 2,44 ± 0,61 1–4 0,013 
Anzahl art. Grafts 1,53 ± 0,65 0–3 1,58 ± 0,69 0–3 0,351 
Anzahl ven. Grafts 0,78 ± 0,81 0–3 0,85 ± 0,84 0–3 0,272 
Anzahl seq. Grafts 0,23 ± 0,45 0–2 0,21 ± 0,46 0–2 0,587 
dist. Anastomosen 2,51 ± 0,67 1–4 2,63 ± 0,73 1–5 0,040 
1. pH Wert OP
 7,42 ± 0,05 7,24–7,56 7,43 ± 0,05 7,18–7,79 0,207 
1. Laktat Wert OP 
[mmol/l]
 
0,87 ± 0,29 0,2–2,6 0,89 ± 0,30 0,1–2,4 0,578 
Laktatwert OP Ende 
[mmol/l]
 
1,29 ± 0,77 0,5–7,2 1,39 ± 0,94 0,5–11,2 0,160 
Tabelle 10: intraoperative Daten, metrisch 
 
Die intraoperativ erhobenen Daten zeigten größtenteils eine gute Vergleichbarkeit zwischen 
den untersuchten Patientenkollektiven.  
Etwa ein Drittel der Patienten beider Gruppen wurde im OPCAB-Verfahren operiert. Die 
übrigen Patienten wurden unter Einsatz der Herz-Lungen-Maschine operiert, wobei in jeder 
Gruppe bei etwas mehr als 5 % der Patienten keine Kardioplegie zur Anwendung kam. Die 
durchschnittliche Operationsdauer betrug in beiden Gruppen ca. 200 Minuten.  
Der am häufigsten verwendete Graft in beiden Gruppen war mit über 90 % die linke A. 
thoracica interna. Die rechte A. thoracica interna kam in beiden Gruppen in nur etwa einem 
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Viertel der Fälle zum Einsatz. Beinahe ebenso häufig war die Verwendung beider Aa. 
thoracicae internae (25,4 % in der PCI- bzw. 22,2 % in der Kontrollgruppe).  
Auffallend ist, dass in der PCI-Gruppe signifikant häufiger eine komplette Revaskularisation 
erreicht wurde (84,0 % vs. 76,5 %, p = 0,032). Anderseits wurden in der PCI-Gruppe 
durchschnittlich mit 2,31/Patient etwas weniger Bypassgrafts verwendet als in der 
Kontrollgruppe mit 2,44/Patient (p = 0,013).  
Auch die mittlere Anzahl distaler Anastomosen war in der Kontrollgruppe etwas höher. So 
wurden in dieser 2,63 distale Anastomosen/Patient durchgeführt, im Gegensatz zu 2,51 
Anastomosen/Patient in der PCI-Gruppe (p = 0,040).  
 
 
Abbildung 10: Überblick über die Häufigkeit der vollständig arteriellen Revaskularisation und den Anteil komplett 
revaskularisierter Patienten 
 
Das mit Abstand am häufigsten revaskularisierte Gefäß war in beiden Gruppen die LAD mit 
95 % bzw. 97,2 %. Darauf folgten der erste Posterolateralast in der Hälfte und der Ramus 
interventricularis posterior in über einem Drittel aller Fälle.  
Zu den erhobenen intraoperativen Laborwerten gehörten pH-Wert und Laktatwert. Der erste 
intraoperativ gemessene pH-Wert betrug in der PCI-Gruppe durchschnittlich 7,42 und in der 
Kontrollgruppe 7,43. Der erste gemessene Laktatwert betrug in der PCI-Gruppe 
durchschnittlich 0,87 mmol/l und in der Kontrollgruppe 0,89 mmol/l. Auch der letzte 
intraoperativ gemessene Laktatwert zeigte keine Unterschiede zwischen den 
Patientenpopulationen auf.  
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4.3 Postoperative Daten 
Die postoperativen kategorialen Variablen sind in nachfolgender Tabelle dargestellt: 
 
Variable PCI-Gruppe  
(n = 181) 
Kontrollgruppe  
(n = 634) 
p-Wert 
n % n % 
Sternumrevision 2 1,1 16 2,5 0,390 
Wundrevision 2 1,1 17 2,7 0,274 
instabiles Sternum 1 0,6 20 3,2 0,060 
offener Thorax 2 1,1 1 0,2 0,126 
Reintubation 15 8,3 49 7,7 0,805 
IABP postoperativ 3 1,7 21 3,3 0,245 
ECMO postoperativ 0 0,0 1 0,2 1,000 
CK-MB > 125 U/l 
innerhalb 3 postop. 
Tagen 
7 4,0 26 4,2 1,000 
Suprarenin postoperativ 19 10,5 98 15,5 0,093 
postop. Infarkt 11 6,1 41 6,5 1,000 
postop. CPR 5 2,8 19 3,0 0,869 
postop. LowOutput 4 2,2 24 3,8 0,305 
Rethorakotomie 10 5,5 32 5,0 0,798 
VHF postoperativ 32 17,7 79 12,5 0,071 
cerebrales Event 1 0,6 15 2,4 0,219 
KH-MACCE 8 4,4 49 7,7 0,124 
Postoperative HKU 5 2,8 35 5,5 0,130 
Postoperatives Delir 12 6,6 57 9,0 0,314 
Dialyse 5 2,8 29 4,6 0,282 
KH-Mortalität 3 1,7 12 1,9 1,000 
Tabelle 11: postoperative Daten, kategorial 
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Die metrischen Daten zu postoperativen Werten sind in folgender Tabelle zusammengefasst: 
 
Variable PCI-Gruppe  
(n = 181) 
Kontrollgruppe  
(n = 634) 
p-Wert 
Wert ± SD 
oder Median 
Min./Max. 
oder 25.-75. 
Perzentile 
Wert ± SD 
oder 
Median 
Min./Max. 
oder 25.-75. 
Perzentile 
postop. Liegezeit [d] 9 8/12 10 8/13 0,004 
postop. 1. Wert CK-NAC 
[µkat/l]
 
4,19 ± 3,11 0,56–23,69 4,50 ± 3,58 0,42–37,49 0,252 
postop. 1. Wert CK-MB 
[µkat/l]
 
0,53 ± 0,40 0,10–3,34 0,58 ± 3,39 0,12–3,08 0,159 
1. postop. Tag CK-NAC 
[µkat/l]
 
8,85 ± 5,85 1,14–42,78 8,62 ± 6,00 0,96–58,73 0,649 
1. postop. Tag CK-MB 
[µkat/l]
 
0,57 ±  0,53 0,1–3,8 0,60 ± 0,73 0,1–12,8 0,555 
2. postop. Tag CK-NAC 
[µkat/l]
 
10,3 ± 8,34 0,80–52,10 10,4 ± 15,5 0,97–316,4 0,910 
2. postop. Tag CK-MB 
[µkat/l]
 
0,39 ± 0,32 0,07–2,44 0,43 ± 0,54 0,00–7,07 0,248 
3. postop. Tag CK-NAC 
[µkat/l]
 
8,27 ± 11,61 0,52–98,45 9,82 ± 28,0 0,40–465,1 0,375 
3. postop. Tag CK-MB 
[µkat/l]
 
0,31 ± 0,26 0,10–2,18 0,35 ± 0,42 0,08–5,67 0,336 
Reintubationen [n] 0,12 ± 0,41 0–3 0,09 ± 0,34 0–2 0,523 
Gesamtbeatmungsdauer 
[h]
 
29,4 ± 100,1 3,8–907,3 
32,5 ± 
101,5 
2,7–1707,9 0,719 
Tabelle 12: postoperative Daten, metrisch 
 
Der direkte postoperative Verlauf gestaltete sich in der PCI-Gruppe und der Kontrollgruppe 
vergleichbar. Die durchschnittliche postoperative Liegezeit war mit 10 Tagen in der 
Kontrollgruppe signifikant höher als in der PCI-Gruppe mit 9 Tagen (p = 0,004).  
Bei zwei PCI-Patienten (1,1 %) musste eine Sternumrevision durchgeführt werden. Dies 
betraf in der Kontrollgruppe 16 Patienten (2,5 %), p = 0,390. Ähnlich verhielt es sich mit den 
Werten für postoperative Wundrevisionen, die sich mit 1,1 % der Patienten in der PCI-Gruppe 
und 2,7 % der Patienten in der Kontrollgruppe nur unwesentlich unterschieden. Auffällig, 
wenn auch nicht signifikant, waren die Fälle von instabilem Sternum. So litten 3,2 % der 
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Kontrollgruppe und 0,6 % der PCI-Gruppe postoperativ unter einem instabilen Sternum (p = 
0,060).  
Postoperativ erlitten 6,5 % der Kontrollgruppe und 6,1 % der Patienten der PCI-Gruppe einen 
Infarkt (p = 1,000). Die Krankenhausmortalität betrug 1,7 % für die PCI- bzw. 1,9 % für die 
Kontrollgruppe (p = 1,000). Während des stationären Aufenthaltes wurde bei 2,8 % der 
Patienten der PCI-Gruppe und 5,5 % der Patienten der Kontrollgruppe eine postoperative 
Herzkatheteruntersuchung durchgeführt (p = 0,130).  
Einen auffälligen aber nicht signifikanten Unterschied gab es zwischen beiden Gruppen 
bezüglich des Auftretens von postoperativ neu aufgetretenem Vorhofflimmern. So litten 
12,5 % der Kontrollgruppe und 17,7 % der PCI-Gruppe darunter (p = 0,071). Insgesamt 8 
Patienten (4,4 %) der PCI-Gruppe und 49 Patienten (7,7 %) der Kontrollgruppe erlitten ein 
MACCE (p = 0,124). Die direkt und im weiteren Verlauf erhobenen Gesamt-CK-Werte und 
CK-MB-Werte zeigten keine signifikanten Unterschiede zwischen den Patientenpopulationen 
auf. 
4.3.1 Krankenhaus-MACCE 
Während des postoperativen Krankenhausaufenthaltes erlitten 57 der operierten Patienten ein 
„major adverse cardiac and cerebrovascular event“. Dies betraf in der PCI-Gruppe 4,4 % und 
in der Kontrollgruppe 7,7 % der Patienten (p = 0,124). Im nachfolgenden sind die mithilfe der 
univariaten Regressionsanalyse ermittelten statistisch signifikanten präoperativen und 
intraoperativen Variablen aufgeführt, die einen Einfluss auf das Auftreten eines MACCE 
hatten: 
Variable OR CI p-Wert 
protektive Faktoren    
BIMA-Nutzung 0,30 0,12–0,77 0,012 
RIMA-Nutzung 0,33 0,14–0,78 0,011 
= 1 PCI 0,36 0,08–1,56 0,173 
BMI > 30 kg/m² 0,37 0,18–0,77 0,008 
Radialisentnahme 0,39 0,19–0,81 0,012 
CCS 2 0,40 0,21–0,79 0,008 
NYHA II 0,54 0,30–0,96 0,035 
Z. n. PCI 0,55 0,26–1,19 0,129 
Z. n. Stent 0,64 0,30–1,37 0,247 
Risikofaktoren    
NYHA III 1,79 1,04–3,07 0,035 
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Variable OR CI p-Wert 
Hauptstammstenose
 1,80 1,05–3,08 0,034 
CCS 4 2,23 1,08–4,62 0,031 
EF < 50 %
 2,42 1,40–4,19 0,002 
COPD 2,55 1,26–5,16 0,009 
Alter > 70 Jahre 2,67 1,51–4,71 0,001 
Zusatzeingriff 2,72 1,30–5,68 0,008 
Infarkt < 48 h präoperativ 2,73 1,35–5,55 0,005 
begleitende 
Trikuspidalklappeninsuffizienz 
2,88 1,51–5,50 0,001 
log. EuroSCORE > 6 2,93 1,70–5,05 < 0,001 
RPLA-Bypass 2,98 1,26–7,06 0,013 
präoperatives VHF 3,38 1,86–6,16 < 0,001 
BH-HLM 3,55 1,62–7,77 0,002 
Suprarenin am OP-Ende 4,02 2,25–7,18 0,000 
begleitende Mitralklappeninsuffizienz 4,22 2,44–7,31 < 0,001 
präoperative Cumarintherapie 4,46 1,57–12,7 0,005 
IABP intraoperativ 7,44 2,87–19,3 < 0,001 
EF < 30 %
 7,57 3,09–18,6 < 0,001 
> 2 PCIs 3,73 0,84–16,6 0,085 
> 3 PCIs 4,47 0,81–24,6 0,085 
Tabelle 13: prä- und intraoperative Variablen mit signifikantem Einfluss auf das postoperative Auftreten von 
MACCE (univariate Analyse) 
 
Es ist ersichtlich, dass eine präoperativ vorausgegangene PCI keinen signifikanten Einfluss 
auf das postoperative Auftreten von MACCE hatte. Mehr noch, sie senkte im Trend sogar das 
Risiko. Auch die Implantation eines Stents, irrelevant ob BMS oder DES, stellte keinen 
Risikofaktor für ein MACCE dar.  
Es zeichnete sich jedoch ab, dass mehr als zwei PCIs das postoperative Ergebnis in Bezug auf 
MACCE negativ beeinflussten. Die Implantation von Stents, die Verwendung von RIMA oder 
BIMA und ein BMI größer 30 kg/m² verringerten das Risikos für MACCE. 
Die multivariate Analyse der siginifikanten Einflussgrößen ergab drei Variablen, die 
unabhängig das Risiko für das Auftreten eines MACCE während des 
Krankenhausaufenthaltes erhöhten. Dazu zählten vor allem ein Lebensalter größer 70 Jahre 
und die Notwendigkeit der Bypassanlage auf den Ramus posterolateralis der rechten 
Koronararterie.  
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Variable OR CI p-Wert 
begleitende Mitralklappeninsuffizienz 2,92 1,23–6,93 0,015 
Alter > 70 Jahre 3,35 1,33–8,45 0,011 
RPLA-Bypass 4,13 1,17–14,6 0,028 
Tabelle 14: multivariate Regression in Bezug auf postoperatives MACCE 
 
4.3.2 Krankenhaus-Mortalität 
Während des postoperativen Krankenhausaufenthaltes verstarben 15 Patienten. Die mithilfe 
der univariaten Regressionsanalyse ermittelten Variablen mit statistisch signifikantem 
Einfluss auf die Krankenhausmortalität sind in folgender Tabelle zusammengefasst: 
 
Variable OR CI p-Wert 
Risikofaktoren    
begleitende Mitralklappenstenose 57,1 3,40–959,1 0,005 
Z. n. Lyse
 19,0 1,86–193,9 0,013 
IABP intraoperativ 16,8 4,84–57,9 < 0,001 
begleitende Aortenklappenstenose 9,31 1,91–45,5 0,006 
EF < 30 %
 9,27 2,44–35,3 0,001 
Alter > 70 Jahre 8,36 1,87–37,3 0,005 
Zusatzeingriff 6,17 2,04–18,6 0,001 
log. EuroSCORE > 6 5,77 1,95–17,1 0,002 
Infarkt < 48 h präoperativ 5,47 1,82–16,5 0,003 
RPLA-Bypass 5,01 1,36–18,5 0,016 
begleitende 
Mitralklappeninsuffizienz 
4,85 1,70–13,8 0,003 
NYHA IV 4,40 1,20–16,2 0,026 
begleitende 
Trikuspidalklappeninsuffizienz 
4,15 1,39–12,4 0,011 
Suprarenin am OP-Ende 4,14 1,45–11,9 0,008 
begleitende 
Aortenklappeninsuffizienz 
3,68 1,14–11,8 0,029 
COPD 3,68 1,14–11,8 0,029 
CCS 4 3,68 1,14–11,8 0,029 
präoperatives VHF 3,35 1,12–10,0 0,030 
> 3 PCI-Sitzungen präoperativ 6,35 0,54–74,7 0,142 
> 2 Stents 4,15 0,37–46,9 0,249 
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Variable OR CI p-Wert 
Z. n. Stent 1,00 0,28–3,59 1,000 
Protektive Faktoren    
Z. n. PCI 0,87 0,24–3,13 0,836 
Tabelle 15: prä- und intraoperative Variablen mit signifikantem Einfluss auf die Krankenhausmortalität 
 
Ein Zustand nach PCI konnte nicht als negativer Prädiktor für die Krankenhausmortalität 
ermittelt werden. Auffallend waren die signifikant negativen Einflüsse einer stattgehabten 
Lysebehandlung, einer zusätzlichen Herzklappenerkrankung, einer Ejektionsfraktion kleiner 
30 %, die intraoperative IABP-Implantation oder ein Patientenalter größer als 70 Jahre.  
Die multivariate Analyse bestätigte drei Variablen als unabhängige Risikofaktoren für das 
Auftreten des Endpunktes Tod während des Krankenhausaufenthaltes. 
 
Variable OR CI p-Wert 
Alter > 70 Jahre 3,35 1,33–8,45 0,011 
RPLA-Bypass 7,15 0,94–54,8 0,038 
IABP intraoperativ 27,0 2,90–250,5 0,004 
Tabelle 16: multivariate Regression in Bezug auf Krankenhausmortalität 
 
4.4 Follow-up 
Das besondere Augenmerk dieser Arbeit lag auf der Betrachtung des postoperativen Verlaufs 
und dem nachfolgenden Follow-up. Die mittlere Follow-up Zeit betrug 25,4 ± 8,4 Monate. 
Die im Follow-up erhobenen Daten sind in folgender Tabelle veranschaulicht: 
Variable PCI-Gruppe (n = 158) Kontrollgruppe (n = 568) p-Wert 
n % n % 
30d-Mortalität 3 1,9 16 2,8 0,780 
FU-Mortalität 10 6,3 55 9,7 0,168 
FU-Stroke
 7 4,4 28 4,9 0,721 
FU-AMI
 2 1,3 14 2,5 0,545 
FU-HKU 35 22,2 112 19,7 0,783 
FU-PCI
 17 10,8 37 6,5 0,139 
FU-Re-OP
 3 1,9 4 0,7 0,199 
FU-VHF
 12 7,6 31 5,5 0,427 
FU-MACCE
 21 13,3 101 17,8 0,164 
NYHA  
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Variable PCI-Gruppe (n = 158) Kontrollgruppe (n = 568) p-Wert 
n % n % 
NYHA I 64 40,5 272 47,9 0,023 
NYHA II 40 25,3 114 20,1 0,289 
NYHA III 44 27,8 134 23,8 0,240 
NYHA IV 10 6,3 25 4,4 0,404 
CCS  
CCS 0 106 67,1 387 68,1 0,178 
CCS 1 8 5,1 29 5,1 0,853 
CCS 2 11 6,9 46 8,1 0,503 
CCS 3 15 9,5 42 7,4 0,517 
CCS 4 18 11,4 29 5,1 0,009 
Tabelle 17: Follow-up Daten, kategorial 
 
Die erhobenen metrischen Daten sind in folgender Tabelle zu finden: 
 
Variable PCI-Gruppe (n = 158) Kontrollgruppe (n = 568) p-Wert 
 
Wert ± SD  
 
Min./Max. 
 
Wert ± SD  
 
Min./Max. 
FU-Zeit (J) 2,18 ± 0,63 0,00–3,05 2,10 ± 0,72 0,00–2,93 0,145 
FU-Zeit Mortalität (J) 2,17 ± 0,65 0,00–3,05 2,09 ± 0,72 0,00–2,84 0,175 
FU-Zeit AMI (J) 2,36 ± 0,31 0,65–2,93 2,31 ± 0,40 0,00–2,84 0,172 
FU-Zeit MACCE (J) 2,13 ± 0,71 0,00–2,93 2,02 ± 0,81 0,00–2,84 0,107 
FU-Zeit HKU (J) 2,06 ± 0,73 0–3,05 2,02 ± 0,78 0–2,90 0,587 
NYHA-Status
 2,02 ± 0,97 1–4 1,84 ± 0,95 1–4 0,039 
CCS-Status
 0,93 ± 1,47 0–4 0,68 ± 1,23  0–4 0,053 
Tabelle 18: Follow-up Daten, metrisch 
 
Ein signifikanter Unterschied ließ sich beim NYHA- und CCS-Status feststellen. So war der 
Anteil der Patienten, die unter Ruheangina litten, in der PCI-Gruppe etwa doppelt so hoch wie 
in der Kontrollgruppe (p = 0,009). Der durchschnittliche CCS-Wert war in der Kontrollgruppe 
niedriger. Bezüglich des NYHA-Status gab beinahe die Hälfte der Patienten der 
Kontrollgruppe an, keinerlei Dyspnoe zu verspüren. Damit war das körperliche Wohlbefinden 
in der Kontrollgruppe nach Operation deutlich besser (47,9 % vs. 40,5 %, p = 0,023). Dies 
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schlägt sich auch im ermittelten durchschnittlichen NYHA-Status nieder, der in der 
Kontrollgruppe signifikant niedriger war (p = 0,039).  
 
 
Abbildung 11: NYHA-Status im Follow-up 
 
 
 
Abbildung 12: CCS-Status im Follow-up 
 
NYHA I NYHA II NYHA III NYHA IV 
präoperativ 13,1% 45,2% 36,1% 5,6% 
postoperativ 46,3% 21,2% 24,5% 4,8% 
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Insgesamt betrachtet fällt die Beurteilung in beiden Gruppen zum größten Teil sehr positiv 
aus. So gaben 67,1 % der PCI- und 68,1 % der Kontrollgruppe an, keine Einschränkung ihrer 
körperlichen Aktivität zu empfinden. 
4.4.1 Follow-up MACCE 
Während des Follow-up erlitten sieben Patienten der PCI-Gruppe und 28 Patienten der 
Kontrollgruppe einen Schlaganfall (p = 0,721).  
Ein kardiovaskuläres, cerebrales oder tödliches Ereignis trat während des 
Beobachtungszeitraumes bei 122 Patienten ein. Bezüglich der „major adverse cardiac and 
cerebrovascular events“ ließ sich keine statistisch signifikanter Unterschied zwischen beiden 
Gruppen feststellen, wenngleich der Anteil in der Kontrollgruppe höher ausfiel. 13,3 % der 
PCI- und 17,8 % der Kontrollpatienten erlitten während des Follow-up ein MACCE (p = 
0,164). Die PCI-Patienten wiesen häufiger eine erneute PCI oder Bypassoperation auf. 
 
Anhand des Regressionsmodells nach Cox konnten zahlreiche Faktoren ermittelt werden, die 
das Risiko eines solchen Ereignisses beeinflussten: 
 
Variable HR CI p-Wert 
protektive Faktoren     
BIMA 0,43 0,24–0,74 0,003 
NYHA I 0,46 0,23–0,94 0,034 
Radialisentnahme 0,47 0,30–0,75 0,002 
Anzahl arterieller Grafts 0,49 0,36–0,67 < 0,001 
RIMA-Nutzung 0,51 0,31–0,84 0,008 
CCS 2 0,53 0,35–0,80 0,003 
BMI > 30 kg/m² 0,65 0,43–0,99 0,042 
OPCAB 0,66 0,44–0,99 0,045 
BMI 0,94 0,90–0,99 0,010 
Ejektionsfraktion 0,96 0,94–0,97 < 0,001 
Risikofaktoren    
OP Zeit 1,00 1,00–1,01 0,027 
Gesamtbeatmungsdauer 1,00 1,00–1,00 0,000 
Bypasszeit 1,01 1,00–1,01 0,003 
Liegezeit gesamt 1,02 1,01–1,03 0,000 
Alter 1,04 1,02–1,06 0,001 
Anzahl präoperativer PCIs 1,07 1,01–1,14 0,017 
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Variable HR CI p-Wert 
log. EuroSCORE 1,10 1,07–1,12 < 0,001 
FFP-Gabe 1,10 1,08–1,12 < 0,001 
EK-Gabe 1,11 1,10–1,13 < 0,001 
Anzahl Stents 1,14 1,05–1,22 0,001 
Anzahl BMS 1,18 1,08–1,29 < 0,001 
add. EuroSCORE 1,27 1,20–1,35 < 0,001 
TK-Gabe 1,31 1,22–1,39 < 0,001 
venöse Grafts 1,44 1,17–1,77 0,001 
NYHA III 1,48 1,04–2,13 0,032 
HLM 1,51 1,01–2,27 0,045 
CCS 3 1,64 1,12–2,40 0,011 
Diabetes 1,76 1,23–2,53 0,002 
begleitende 
Trikuspidalklappeninsuffizienz 
1,79 1,11–2,86 0,016 
neurolog. Erkrankungen 1,95 1,21–3,16 0,006 
RPLA-Bypass 1,98 1,07–3,69 0,030 
Alter > 70 Jahre 2,16 1,49–3,14 < 0,001 
NYHA IV 2,17 1,22–3,86 0,008 
Infarkt < 3 Wochen präop. 2,20 1,35–3,59 0,002 
Zusatzeingriff  2,21 1,32–3,69 0,003 
begleitende 
Mitralklappeninsuffizienz 
2,44 1,69–3,52 < 0,001 
Re-OP 2,48 1,16–5,32 0,020 
CCS 4 2,52 1,58–4,00 < 0,001 
präoperatives VHF 2,55 1,69–3,83 < 0,001 
EF < 50
 2,77 1,93–3,97 < 0,001 
Infarkt < 48 h präoperativ 2,77 1,74–4,40 < 0,001 
BH-HLM 2,97 1,76–5,04 < 0,001 
log. EuroSCORE > 6 3,11 2,17–4,44 < 0,001 
COPD 3,16 2,06–4,86 < 0,001 
begleitende 
Aortenklappenstenose 
4,15 1,93–8,91 < 0,001 
IABP intraoperativ 4,52 2,36–8,64 < 0,001 
EF < 30 %
 4,61 2,41–8,82 < 0,001 
Z. n. PCI 0,66 0,40–1,07 0,092 
= 1 PCI 0,60 0,24–1,47 0,264 
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Variable HR CI p-Wert 
> 1 PCI 1,67 0,68–4,11 0,264 
> 2 PCIs 1,81 0,65–5,03 0,255 
> 3 PCIs 2,06 0,60–7,07 0,251 
Tabelle 19: Variablen mit signifikantem Einfluss auf das Auftreten von MACCE im Follow-up (univariate Analyse) 
 
Aus der Tabelle geht hervor, dass die Anzahl der durchgeführten PCIs das Risiko für MACCE 
während des Follow-up erhöhte. Allerdings war das Risiko für MACCE nach mehrfach 
stattgehabter PCI nur um 7,0 % höher als bei Patienten ohne PCI in der Vorgeschichte. Der 
alleinige Zustand nach PCI und eine einmalig stattgehabte PCI stellten hingegen einen 
protektiven Faktor dar. Das Risiko für MACCE stieg im Trend erst bei Zunahme der 
Interventionen. Ein höheres Risiko ließ sich für Patienten ermitteln, die eine Stentimplantation 
aufwiesen, vor allem wenn es sich um einen BMS handelte. Neben den bekannten 
Risikofaktoren Alter, Diabetes, COPD oder geringe Ejektionsfraktion waren auch die 
Transfusion von Erythrozyten- oder Thrombozytenkonzentraten prädisponierend für 
MACCE. Arterielle Grafts senkten das Risiko für MACCE, ebenso das OPCAB-Verfahren.  
Die multivariate Cox-Regressionsanalyse identifizierte zwei Variablen, die unabhängig das 
Risiko für MACCE im Follow-up erhöhten. Dazu zählte ein präoperativer CCS-3-Status 
sowie ein Infarktereignis weniger als 3 Wochen präoperativ:   
 
Variable HR CI p-Wert 
CCS 3 18,1 1,46–223,8 0,024 
Infarkt < 3 Wochen 
präoperativ 
29,0 1,40–603,1 0,030 
Tabelle 20: multivariate Cox-Regressionsanalyse in Bezug auf Follow-up MACCE 
 
PCI-abhängige Faktoren konnten in der multivariaten Analyse nicht als unabhängige 
Einflussfaktoren auf Follow-up MACCE bestätig werden.  
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Abbildung 13: Freiheit von MACCE im Follow-up 
 
Der Zeitraum bis zum Eintritt von MACCE betrug für die PCI-Gruppe durchschnittlich 25,6 
Monate und für die Kontrollgruppe 24,3 Monate. (p = 0,250). Die Freiheit von MACCE 
betrug in der PCI-Gruppe 90,5 % für das erste, 88,6 % für das zweite und 87,9 % für das 
dritte Jahr; für die Kontrollgruppe betrug sie 86,3 %, 83,6 % und 76,4 % (Logrank p = 0,089).  
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4.4.2 Follow-up Mortalität 
Im Beobachtungszeitraum verstarben 65 Patienten. Dies betraf 10 Patienten der PCI-Gruppe 
und 55 Patienten der Kontrollgruppe (p = 0,168). Die durchschnittliche Beobachtungszeit bis 
zum Tod betrug für die PCI-Gruppe 26,0 Monate und 25,1 Monate für die Kontrollgruppe (p 
= 0,336).  
Für diese Gruppe konnten keine PCI-bezogenen Risikofaktoren mittels der univariaten Cox-
Regressionsanalyse ermittelt werden: 
 
Variable HR CI p-Wert 
Protektive Faktoren    
CCS 2 0,31 0,16–0,61 0,001 
Radialisentnahme 0,39 0,20–0,76 0,006 
Anzahl arterieller Grafts 0,46 0,30–0,70 < 0,001 
BIMA-Nutzung 0,46 0,22–0,96 0,038 
BMI > 30 kg/m² 0,50 0,27–0,92 0,026 
komplett arterielle 
Revaskularisierung 
0,59 0,35–1,00 0,049 
BMI 0,91 0,85–0,97 0,004 
Ejektionsfraktion 0,95 0,93–0,97 < 0,001 
Z. n. PCI 0,62 0,32–1,22 0,170 
Z. n. Stent 0,64 0,31–1,28 0,206 
Risikofaktoren    
Bypasszeit 1,01 1,01–1,02 < 0,001 
OP-Zeit 1,01 1,00–1,01 < 0,001 
Aortenklemmzeit 1,02 1,00–1,03 0,035 
log. EuroSCORE  1,08 1,06–1,09 < 0,001 
Alter 1,09 1,05–1,12 < 0,001 
EK-Gabe 1,10 1,09–1,12 < 0,001 
FFP-Gabe 1,13 1,10–1,16 < 0,001 
TK-Gabe 1,28 1,20–1,37 < 0,001 
add. EuroSCORE 1,39 1,28–1,50 < 0,001 
venöse Grafts 1,69 1,28–2,23 < 0,001 
begleitende 
Mitralklappeninsuffizienz 
1,88 1,13–3,12 0,016 
Diabetes 1,89 1,15–3,10 0,012 
begleitende 1,94 1,03–3,63 0,039 
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Variable HR CI p-Wert 
Trikuspidalklappeninsuffizienz 
RPLA-Bypass 2,32 1,06–5,08 0,036 
3-KHK 2,33 1,11–4,88 0,025 
präoperatives VHF 2,41 1,38–4,18 0,002 
Infarkt < 3 Wochen präop.  2,46 1,28–4,70 0,007 
Zusatzeingriff 2,51 1,31–4,79 0,006 
Kreatinin > 1,8 mg/dl 3,06 1,32–7,08 0,009 
Infarkt < 48 h präoperativ 3,11 1,72–5,62 < 0,001 
EF < 50 %
 3,13 1,92–5,09 < 0,001 
NYHA 4 3,21 1,64–6,30 0,001 
neurolog. Erkrankungen 3,23 1,84–5,69 < 0,001 
BH-HLM 3,44 1,75–6,75 < 0,001 
COPD 3,75 2,15–6,52 < 0,001 
CCS 4 3,79 2,18–6,59 < 0,001 
Alter > 70 Jahre 3,95 2,25–6,95 < 0,001 
EF < 30 %
 3,97 1,71–9,20 0,001 
log. EuroSCORE > 6 % 5,79 3,46–9,68 < 0,001 
IABP intraoperativ 6,04 2,76–13,3 < 0,001 
begleitende 
Mitralklappenstenose 
8,19 1,10–61,1 0,040 
Tabelle 21: Variablen mit signifikantem Einfluss auf die Gesamtmortalität (univariate Analyse) 
 
Eine vorausgegangene PCI oder Stentimplantation zeigten ein hazard ratio kleiner 1, was für 
eine Senkung des Mortalitätsrisikos sprach. Die gefundenen Werte waren jedoch statistisch 
nicht signifikant. Besonders negativen Einfluss auf das Überleben stellten eine Stenose der 
Mitralklappe, eine Ejektionsfraktion unter 30 % oder die intraoperative Implantation einer 
IABP dar. 
In der multivariaten Cox-Regressionsanalyse blieben zwei Variablen weiterhin signifikant: 
 
Variable HR CI p-Wert 
Alter > 70 Jahre 24,0 3,67–157,3 0,001 
BH-HLM 156,3 17,3–1411,2 0,000 
Tabelle 22: multivariate COX-Regressionsanalyse in Bezug auf Gesamtmortalität 
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Abbildung 14: Freiheit von Tod im Follow-up 
 
Die durchschnittliche Zeitspanne bis zum Eintritt des Endpunktes Tod betrug für die 
PCI-Gruppe 26,0 Monate und für die Kontrollgruppe 25,1 Monate (p = 0,336). Die 
Überlebensrate betrug im ersten Jahr für die PCI-Gruppe 94,9 % und für das zweite und dritte 
Jahr 94,4 %. Für die Kontrollgruppe betrug die Überlebensrate jeweils 93,9 %, 92,1 % und 
86,9 % (Logrank p = 0,166). 
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5. Diskussion 
In der vorliegenden Studie wurde der Einfluss einer primären PCI auf das Ergebnis der 
nachfolgenden chirurgischen Myokardrevaskularisation untersucht. Dazu wurden 181 
Patienten mit primärer PCI und anschließender aortokoronarer Bypassoperation mit 634 
Patienten verglichen, für die die Operation die Primärrevaskularisation darstellte. Die 
retrospektive Studie schloss 815 Patienten ein, die im Zeitraum vom 01.01.2008 bis 
31.12.2008 am Herzzentrum Leipzig therapiert wurden. Es wurden prä-, intra- und 
postoperative sowie Follow-up Daten erhoben und ausgewertet. 
5.1. Gründe für die Bevorzugung der PCI 
Die ursprünglich vornehmlich für Eingefäßerkrankungen und das ACS indizierte PCI wird 
zunehmend zur Behandlung von Mehrgefäßerkrankungen eingesetzt (Bestehorn 2001, 
Barakate 2003). Durch Einführung neuer Technologien wie der drug-eluting stents verbessert 
sich die Möglichkeit zur Behandlung mittels PCI (Gürbüz 2006, Ishikawa 2007).  
Der Wunsch nach einem weitestgehend schonenden Eingriff erleichtert zudem die 
Indikationsstellung zur PCI (Chocron 2008). Um diesem Wunsch Rechnung zu tragen wird 
möglicherweise auch entgegen der Empfehlungen der Leitlinien behandelt (Bruckenberger 
2011). Die relativ geringen Risiken und die zunehmende Verfügbarkeit sowie 
Durchführbarkeit der PCI erzeugen bei Behandelnden und Patienten eventuell den Eindruck, 
die Intervention ließe sich beliebig oft oder zumindest einige Male wiederholen ohne den 
Erfolg einer späteren koronaren Bypassoperation zu gefährden. Dabei besteht die Gefahr, den 
optimalen Zeitpunkt für eine chirurgische Intervention zu verpassen (Barakate 2003).  
Die schonendere PCI senkt offenbar auch die Bereitschaft zu einer gesundheitsbewussten 
Verhaltensänderung (van den Brule 2005, Bruckenberger 2011). Der Ernst der Lage mag 
durch die PCI verschleiert werden, wohingegen eine Operation dem Patienten die Schwere 
der Erkrankung und Verletzlichkeit seines Körpers vor Augen führt. 
Ein ebenso wichtiger Faktor sind die Behandlungskosten. Initial stellt die Behandlung mittels 
PCI die günstigere Alternative zur CABG-OP dar. Durch wiederholt notwendige 
Revaskularisationen aufgrund von Restenosen und erhöhtem Arzneimittelverbrauch im 
weiteren Therapieverlauf ist die Behandlung mittels PCI jedoch mittel- und langfristig 
deutlich teurer als die oftmals nur einmalig notwendige CABG (Barakate 2003, Birim 2012, 
Cohen 2012). Ein weiterer Grund für die zunehmende Verbreitung der PCI ist sicher auch die 
kürzere Krankenhausverweildauer nach dem Eingriff, die zur Bevorzugung durch 
Krankenhäuser, Ärzte und Versicherungsträger führt (Kalaycioğlu 1998, Erglis 2011).  
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5.2 Grenzen der PCI 
Literaturangaben zufolge entwickelt sich nach PTCA in 12 bis 58 % der Fälle eine Restenose 
(Bestehorn 2001, Casey 2004). Andere Quellen geben eine Restenoserate von 30–50 % 
innerhalb drei bis sechs Monate nach PTCA an (Erdmann 2011). Die Anwendung von Stents 
konnte die Restenoserate senken (Serruys 1994, Fischman 1994, Scheller 2011). Allerdings 
verliert sich dieser Vorteil bei mehrfacher Stentimplantation (Kastrati 1997). Problematisch 
ist dabei, dass wiederholte Stentimplantationen oder komplexe Morphologien das Risiko für 
eine Reintervention erhöhen (Singh 2004). Nach Implantation von BMS müssen sich bis zu 
13 % der Patienten innerhalb von sechs Jahren einer Bypassoperation unterziehen, innerhalb 
von zehn Jahren sind es bis zu 26 % (Hoffman 2003, Mercado 2005, Thielmann 2006, 
Chocron 2008). 
Ein weiterhin aktuelles Problem stellt auch die In-Stent-Restenose dar. Zwischen 10 und 30 % 
der Patienten mit initialer Stent-PCI entwickeln eine solche In-Stent-Restenose (Yap 2009, 
Montalescot 2013). Diese Zahlen schwanken je nach Stenttyp zwischen 15–30 % für BMS 
und 5–15 % für DES (Erdmann 2011). Auch nach erfolgreicher Dilatation einer solchen 
Stentrestenose liegt die Rezidivhäufigkeit zwischen 30 und 50 % (Bestehorn 2001). Aktuelle 
Langzeitergebnisse der SYNTAX-Studie zeigten einen klaren Vorteil der CABG gegenüber 
der PCI bezüglich die Rate wiederholter Revaskularisationen nach 5 Jahren Follow-up 
(13,7 % vs. 25,9 %) (Mohr 2013). 
Angesichts dieser Zahlen bleibt zuletzt häufig nur die aortokoronare Bypassoperation als 
Revaskularisationsmaßnahme. Die vorliegende Untersuchung konnte zeigen, dass bei fast der 
Hälfte aller PCI-Patienten eine Restenose des Stents die OP-Indikation darstellte. Auch wenn 
kurzfristige Ergebnisse nach PCI mit denen der CABG vergleichbar sind, stellt sich die Frage, 
wann der optimale Op-Zeitpunkt vorliegt (Mercado 2005).  
5.3 PCI versus CABG 
Aufgrund der wachsenden Bedeutung der perkutanen koronaren Intervention gab es bereits ab 
den 1980er Jahren Vergleichsstudien zwischen PCI und CABG. Hoffman et al. verglichen 
dazu 13 randomisierte Studien im Zeitraum von 1987 bis 1999 mit insgesamt 7964 Patienten. 
Sie konnten nachweisen, dass die CABG-OP gegenüber der PTCA eine niedrigere 5-Jahres-
Mortalität aufwies und zu seltenerem Auftreten von pectanginösen Beschwerden und erneuten 
Revaskularisierungsversuchen führte (24 % vs. 38 %). Diese Vorteile der CABG zeigten sich 
vor allem bei Mehrgefäßerkrankungen (Hoffman 2003). Die Überlegenheit der CABG 
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hinsichtlich erneuter Revaskularisierung oder Mortalität konnte seitdem immer wieder 
bestätigt werden (Bravata 2007, Mohr 2013). 
Bravata et al. verglichen 23 randomisierte kontrollierte Studien mit 9963 Patienten, die unter 
anderem große Studien wie die BARI-, CABRI- und SoS-Studie umfassten (Bravata 2007). 
Auch diese Metaanalyse zeigte, dass die operative Versorgung sowohl bezüglich der 
Notwendigkeit erneuter Revaskularisierung als auch des erneuten Auftretens pectanginöser 
Beschwerden der PCI überlegen war. Allerdings kam es nach chirurgischer 
Revaskularisierung häufiger zu Schlaganfällen. Die 10-Jahres Überlebensrate zeigte keinen 
signifikanten Unterschied zwischen beiden Verfahren (Bravata 2007).  
Als eine der ersten Untersuchungen verglich die ARTS-Studie bare-metal stents mit der ACB 
Operation (Serruys 2005). Bei Mehrgefäßerkrankungen erzielte die PCI zunächst vergleichbar 
gute Resultate ähnlich der chirurgischen Ravaskularisierung. Nach einer fünfjährigen 
Beobachtungsphase war die Zahl kardialer Ereignisse in der Stentgruppe jedoch signifikant 
höher, herbeigeführt durch die Notwendigkeit wiederholter Revaskularisierungen. 
Später kamen weitere Vergleiche zwischen BMS-PCI und CABG hinzu, die der CABG eine 
Überlegenheit hinsichtlich MACCE-Häufigkeit und erneuter Revaskularisierung 
bescheinigten (Daemen 2008).  
Die Einführung der drug-eluting stents bedeutete einen wichtigen Fortschritt in der 
interventionellen Kardiologie. Die Restenosehäufigkeit und das Auftreten kardialer Ereignisse 
konnte durch die DES gesenkt werden (Morice 2002, Regar 2002, Moses 2006). Es wurden 
erneut Vergleiche mit der chirurgischen Revaskularisierung durchgeführt, zumal sich auch die 
Chirurgie mit Einführung der komplett arteriellen Revaskularisierung sowie MIDCAB- und 
OPCAB-Verfahren weiterentwickelt hatte (Afilalo 2012, Lamy 2013).  
In einer dazu veröffentlichten Studie verglichen Hannan et al. 9963 DES-Patienten mit 7437 
ACB-Patienten, die zwischen Oktober 2003 und Dezember 2004 einer der beiden 
Behandlungen zugeführt wurden. Dabei zeichnete die Operation zum einen die geringere 
Mortalität bei Patienten mit Dreigefäßerkrankung und eine höhere Überlebensrate nach 18-
monatigem Follow-up aus (94 % vs. 92,7 %, p = 0,03) (Hannan 2008). Auch die anfängliche 
Überlegenheit der DES-PCI konnte nach einjährigem Follow-up in der ERACI III Studie 
nicht bestätigt werden (Rodriguez 2006, Rodriguez 2007). Die Notwendigkeit der 
wiederholten Revaskularisierungen stellt trotz des Einsatzes von Stents weiterhin ein Problem 
dar (Serruys 2009, Benedetto 2009, Wang 2011, Capodanno 2011).  
Die Ergebnisse der FREEDOM-Studie an 1900 Diabetespatienten mit Mehrgefäßerkrankung 
zeigten die Grenzen der DES auf. Obwohl diese die Restenoserate gegenüber BMS signifikant 
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senkten, erwies sich die ACB-OP sowohl kurz- als auch langfristig hinsichtlich des Auftretens 
von Tod, Myokardinfarkt oder Schlaganfall als überlegen (18,7 % vs. 26.6 %, p = 0,005) 
(Farkouh 2012).  
Die Ergebnisse der SYNTAX-Studie nach fünf Jahren Follow-up bestätigen die CABG-OP 
als überlegene Revaskularisierungsmethode gegenüber der DES-PCI (Mohr 2013).  
Zunächst ergaben sich kurzfristig keine signifikanten Unterschiede zwischen beiden 
Methoden im Hinblick auf MACCE (Javaid 2007, Benedetto 2009, Serruys 2009, Erglis 
2011, Ferrante 2011, Lee 2012). Im Langzeitverlauf jedoch zeigten sich die Vorteile der 
Chirurgie gegenüber der PCI mit DES sowohl in Bezug auf das Auftreten von MACCE 
(26,9 % vs. 37,3 %, p < 0,0001) als auch Myokardinfarkt (3,8 % vs. 9,7 %, p < 0,0001) oder 
wiederholter Revaskularisierung (13,7 % vs. 25,9 %, p < 0,0001) (Mohr 2013). Für weniger 
komplexe Läsionen oder isolierte Hauptstammstenosen stellte die DES-PCI unter bestimmten 
Bedingungen eine geeignete Alternative dar und führte zu gleichwertigen Ergebnissen 
(Taggart 2011, Kappetein 2011, Mohr 2013).  
Auch eine Subgruppenanalysen der SYNTAX-Studie mit 452 Diabetespatienten zeigte, dass 
die CABG-OP in Bezug auf das Auftreten von MACCE (29,0 % vs. 46, 5 %, p < 0,001) und 
wiederholter Revaskularisierung (14,6 % vs. 35,3 %, p < 0,001) der PCI überlegen war 
(Kappetein 2013).  
Die ACB-Operation bleibt nach wie vor die Methode der Wahl zur Behandlung von 
Diabetikern mit Mehrgefäßerkrankung, Hauptstammstenosen mit zusätzlicher 
Dreigefäßerkrankung und bei komplexen Stenosemorphologien (Javaid 2007, Taggart 2008, 
Hlatky 2009, Serruys 2009, Wijns 2010, Taggart 2011, Hillis 2012, Weintraub 2012, Mohr 
2013).  
Allerdings zeigte unter anderem die SYNTAX-Studie, dass die PCI eine Alternative bei der 
Behandlung isolierter Hauptstammstenosen sowie einfacher bis moderat komplexer 
Stenosemorphologien darstellt.  
5.4 ACB-Operation nach PCI 
5.4.1 CABG nach erfolgreicher PTCA 
Eine Übersicht über die bisher veröffentlichten Untersuchungen zu den Auswirkungen einer 
präoperativ durchgeführten PCI mit und ohne Stentimplantation auf das Ergebnis der 
nachfolgenden elektiven Bypassoperation gibt die Tabelle im Anhang ab Seite XXVII. 
Im Jahr 2010 wurden im stationären Bereich 306. 712 perkutane koronare Interventionen 
durchgeführt. Die Zahl der isolierten Koronaroperationen betrug im gleichen Jahr 42. 804. 
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Seit 1984 steigt die Zahl der interventionellen Eingriffe stetig an, während die Anzahl der 
aortokoronaren Bypassoperationen sinkt (Bruckenberger 2011). Etwa 10 bis 20 % der primär 
mittels perkutaner koronarer Intervention behandelten Patienten benötigen innerhalb von drei 
bis fünf Jahren eine erneute Revaskularisierung (Serruys 2005, Thielmann 2006). Somit steigt 
der Anteil dieser Patienten an der Gesamtanzahl der chirurgisch revaskularisierten Gruppe.  
1998 wurden erstmals Ergebnisse einer Studie vorgestellt, die speziell die Fragestellung 
behandelte, welchen Einfluss die PTCA auf die ACB-Operation haben könnte (Kalaycioğlu 
1998). In die Studie waren 40 Patienten mit operativer Versorgung nach initialer PTCA und 
40 Patienten ohne vorherige PTCA eingeschlossen. Die beiden Gruppen glichen sich 
größtenteils bezüglich der präoperativen Patientencharakteristika, die PTCA-Gruppe war 
jedoch signifikant jünger (50,7 vs. 54,7 Jahre, p = 0,02). Diese Beobachtung bestätigten 
Untersuchungen in den nachfolgenden Jahren, unabhängig vom postoperativen Outcome 
(Hassan 2005, Tran 2009, van den Brule 2005, Yap 2009, Boening 2011). Die 
Ejektionsfraktion war bei den Patienten der PTCA-Gruppe signifikant höher (59 % vs. 56 %, 
p = 0,01) und sie litten seltener an einer Dreigefäßerkrankung.  
Vor allem die intraoperativen Daten zeigten Unterschiede auf. So war die Aortenklemmzeit in 
der PTCA-Gruppe höher (18 vs. 17 min/graft, p = 0,01) und die kardiopulmonale Bypasszeit 
länger (34 vs. 29 min, p = 0,0001). Auch die Hospitalisierungsdauer war länger (9,1 Tage vs. 
8,0 Tage, p = 0,008). 
Kalaycioğlu et al. postulierten daher, dass eine initiale PTCA eine nachfolgende ACB-
Operation erschweren könnte und somit zu erhöhter postoperativer Morbidität und Mortalität 
beiträgt. Allerdings zeigte sich zwischen beiden Gruppen kein Unterschied hinsichtlich der 
Langzeitmortalität und der Wiederkehr pectanginöser Beschwerden.  
5.4.2 CABG nach PCI 
In fast 90 % der Fälle wird heute während einer perkutanen Koronarintervention ein Stent 
implantiert (van Buuren 2010). Dabei kommen seit 2002 verstärkt drug-eluting stents zum 
Einsatz, deren Anteil seitdem steigt und aktuell etwa 42 % an allen implantierten Stents 
beträgt (Bruckenberger 2011).  
In einer der ersten Studien untersuchten Hassan et al. insgesamt 6032 CABG-Patienten, von 
denen 919 (15,2 %) eine vorherige PCI aufwiesen (Hassan 2005). Einziges 
Ausschlusskriterium war eine PCI vor CABG während des aktuellen 
Krankenhausaufenthaltes. Die Studie zeigt einige Gemeinsamkeiten zur Untersuchung von 
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Kalaycioğlu et al. So waren die PCI-Patienten ebenfalls jünger, hatten eine höhere 
präoperative EF, seltener eine Dreigefäßerkrankung und benötigten weniger Grafts.  
Allerdings wies die PCI-Gruppe häufiger einen CCS-Status IV auf (59,7 % vs. 52,6 %) und 
die Prävalenz der instabilen Angina pectoris war höher (47,2 % vs. 37,4 %). Die Dringlichkeit 
der operativen Revaskularisierung war größer als in der Kontrollgruppe (56,4 % vs. 52,2 %) 
(Hassan 2005).  
Hassan et al. belegten eine höhere Krankenhausmortalität in der PCI-Gruppe (3,6 % vs. 
1,7 %, p = 0,01) und identifizierten die PCI als unabhängigen Risikofaktor. Eine Schwäche 
der Studie Hassans lag in den fehlenden detaillierten Angaben zu den durchgeführten PCI-
Prozeduren oder zur Indikation für die operative Revaskularisation.  
Thielmann und Mitarbeiter untersuchten als Erste den Einfluss von Mehrfach-PCI auf das 
postoperative Outcome. Sie unterteilten 3275 Patienten in drei Gruppen, von denen eine 
Gruppe primär chirurgisch revaskularisiert wurde und die übrigen präoperativ eine oder 
mehrere PCIs aufwiesen (Thielmann 2006). Ausschlusskriterien waren Myokardinfarkt < 4 
Wochen präoperativ, Notfall-CABG, Reoperation und zusätzliche Eingriffe. In der 
Untersuchung konnte die Mehrfach-PCI als unabhängiger Risikofaktor für 
Krankenhausmortalität und MACE-Rate identifiziert werden. Die Patienten der Gruppe 3 
zeigten ein erhöhtes Risikoprofil. So lagen die Raten an Hyperlipidämie, arterieller 
Hypertension oder Myokardinfarkt deutlich über denen der beiden anderen Gruppen. Auch 
die Anzahl implantierter Stents (n = 1040) war signifikant höher, obwohl die Gruppe die 
zahlenmäßig kleinste war (n = 289). Hinsichtlich der Schwere einer KHK unterschieden sich 
die Gruppen nicht. Bei Patienten mit Mehrfach-PCI musste häufiger eine IABP implantiert 
oder eine Reanimation durchgeführt werden. Thielmann und Kollegen kamen zu dem Schluss, 
dass mehrfache PCIs in der Anamnese das Risiko für Krankenhausmortalität sowie MACE 
erhöhte.  
Auch in einer 2006 veröffentlichten Studie von Gürbüz wurde eine vorhergehende PCI als 
unabhängiger Risikofaktor für vermehrtes Wiederauftreten von Symptomen, MACE und 
Gesamtmortalität identifiziert (Gürbüz 2006). Von 611 in die Studie eingeschlossenen 
Patienten wiesen 190 eine und 30 Patienten zwei präoperativ durchgeführte PCIs auf. 
Ausschlusskriterium war eine Notfalloperation bis 30 Tage nach PCI.  
Bonaros und Mitarbeiter führten eine Vergleichsstudie durch, in der sie 306 Patienten, die 
eine PCI im Zeitraum von 24 Monaten vor CABG vorwiesen und 452 Kontrollpatienten, die 
direkt chirurgisch versorgt wurden, verglichen (Bonaros 2009). Die PCI-Gruppe wies eine 
signifikant erhöhte perioperative Mortalität auf (4,4 % vs. 2,4 %). Die MACE-Rate war 
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ebenfalls höher (7,9 % vs. 4,3 %). Außerdem traten postoperative Blutungskomplikationen 
häufiger auf (5,9 % vs. 3,8 %). Damit verbunden war auch die vermehrte Gabe von 
Blutprodukten. Hinzu kam häufigeres Nierenversagen und Nierenersatztherapie. 
Ausschlusskriterien waren unter anderem kardiale Reoperation, Notfall-oder Salvage- 
(Rettungs-) PCI, Hybrid-Prozeduren oder PCI-Komplikationen. Die Gruppen zeigten 
vergleichbare präoperative Charakteristika. Lediglich in Bezug auf die antikoagulatorische 
Therapie, präoperativen Myokardinfarkt (33 % vs. 21 %) und die deutlich niedrigere 
Ejektionsfraktion in der PCI-Gruppe gab es Unterschiede. Auch die perioperativen Daten 
waren gut vergleichbar und zeigten wenige signifikante Unterschiede. Bis auf den erwähnten 
höheren Verbrauch von Blutprodukten und einer verlängerten Ventilationszeit zeigten beide 
Gruppen ähnliche Werte. Bonaros und Kollegen stellten aber fest, dass die erhöhte 
Blutungsneigung auch auf die aggressivere und längere Antikoagulationstherapie in der PCI-
Gruppe zurückzuführen sein könnte.  
Bonaros und Mitarbeiter begründeten das schlechtere Outcome der PCI-Gruppe mit einer 
möglicherweise aggressiveren Form der KHK. Die geringere präoperative EF der PCI-
Patienten könnte Ausdruck eines Verlustes kontraktiler Elemente durch Myokardinfarkte sein. 
Diese fanden zu 1/3 im Intervall zwischen PCI und CABG statt (Bonaros 2009). 
Eifert et al. untersuchten 200 Patienten, von denen die Hälfte initial eine PCI erhalten hatten 
und verglichen diese mit der zweiten Hälfte, die primär operiert wurde (Eifert 2010). Die 
Patientenpopulationen glichen sich in den präoperativen Daten überwiegend. Es zeigten sich 
aber auch bemerkenswerte Unterschiede. So litten die PCI-Patienten häufiger unter der 
stärksten Ausprägung der Herzinsuffizienz (NYHA IV 10 % vs. 5 %). Auch wiesen die PCI-
Patienten deutlich häufiger einen Myokardinfarkt in der Vorgeschichte auf (54 % vs. 34 %). 
Eifert und Kollegen wiesen in ihrer Untersuchung eine höhere Mortalität in der PCI-Gruppe 
nach. So betrug die 30-Tage Mortalität in der PCI-Gruppe 9 % (Kontrollgruppe 1 %) und die 
5-Jahres Überlebensrate 14 % (Kontrollgruppe 9 %). Die langfristige Mortalität war demnach 
vergleichbar. Bezüglich der Morbidität ließen sich keine signifikanten Unterschiede finden.  
5.4.3 CABG nach PCI bei Diabetespatienten 
Bisher beschäftigten sich nur wenige Studien speziell mit Diabetespatienten. Beim Vergleich 
zwischen CABG und PCI konnte für diese Gruppe bereits ein Vorteil durch die operative 
Strategie festgestellt werden (Kappetein 2013). Zwei der nachfolgend vorgestellten Studien 
bestätigten, dass Diabetespatienten von einem initial operativen Vorgehen profitieren.  
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In einer Subgruppenanalyse mit 749 Diabetespatienten, von denen 128 primär interventionell 
versorgt wurden, identifizierten Thielmann und Kollegen eine PCI als unabhängigen 
Risikofaktor für eine erhöhte Krankenhausmortalität und MACE-Rate (Thielmann 2007). 
Dies war die erste Studie zu einer solch eng umgrenzten Patientengruppe, zumal nur Patienten 
eingeschlossen waren, die an einer Dreigefäßerkrankung litten. Ausschlusskriterien waren, 
wie auch in der nachfolgend genannten Studie, unter anderem Hauptstammstenose, Notfälle, 
Myokardinfarkt < 24 h präoperativ und Reoperation. Die PCI-Gruppe wies mehr Patienten 
mit Niereninsuffizienz und Myokardinfarkt > 4 Wochen präoperativ auf. Die intraoperativen 
Daten zeigten keine Unterschiede zwischen den Gruppen.  
Thielmann und Mitarbeiter wiesen darauf hin, dass es sich beim vorliegenden Patientengut 
um Hochrisikopatienten handelte. Sie zeigten, dass die Mortalität der Diabetesgruppe mit 
7,8 % deutlich über der Kontrollgruppe mit 2,9 % lag (Thielmann 2007).  
Tran et al. verglichen 221 Patienten mit vorheriger PCI (Gruppe 2) mit 1537 Patienten 
(Gruppe 1), die keine PCI in der Vorgeschichte aufwiesen (Tran 2009). Auch hier litten alle 
Patienten an Diabetes mellitus. Die Gruppe der PCI-Patienten war jünger, wies häufiger 
Hypercholesterinämie (90,0 % vs. 77,2 %) und präoperative Myokardinfarkte (58,4 % vs. 
42,4 %) auf. Sie wurde zudem häufiger mit ß-Blockern (80,5 % vs. 74,4 %) und Statinen 
(33,5 % vs. 27,4 %) behandelt. Der Anteil an Dreigefäßerkrankungen war in der 
Kontrollgruppe höher (85,0 % vs. 73,8 %). Auch die Anzahl der angelegten Grafts war in der 
Kontrollgruppe höher, ebenso wie in der vorliegenden Arbeit. Tran und Mitarbeiter wiesen 
für die PCI-Gruppe eine signifikant höhere Operationsmortalität, perioperative MACE und 
postoperatives Vorhofflimmern nach. Ebenso konnten sie eine stattgehabte PCI, neben 
Nierenversagen und Alter, als unabhängigen Risikofaktor für Mortalität identifizieren. Die 2-
Jahres Überlebensrate betrug 87,4 % für die PCI- und 93,4 % für die Kontrollgruppe (p < 
0,017). Eine Unterteilung in DES und BMS fand nicht statt.  
Boening und Kollegen untersuchten ein Kollektiv von 1092 CABG-Patienten, die an Diabetes 
mellitus litten und von denen 16,9 % mindestens mit 1 Stent präoperativ versorgt wurden 
(Boening 2011). Präoperativ und intraoperativ fanden sich kaum signifikante Unterschiede 
zwischen den untersuchten Gruppen. Die Stent-Patienten waren mit 68 Jahren 
durchschnittlich zwei Jahre jünger als die Kontrollgruppe und wiesen häufiger eine 
herzchirurgische Voroperation auf (13,0 % vs. 3,3 %). Die 30-Tage Mortalität und die Rate an 
postoperativen MACCE war in der Kontrollgruppe signifikant höher. Mehr noch, ein 
vorhandener Stent zeigte einen positiven Effekt auf die 30-Tage Mortalität und die 
perioperative MACCE-Rate. Boening et al. schlussfolgerten daher, dass präoperatives 
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Stenting nicht zu einem höheren Risiko für die 30-Tage-Mortalität oder MACCE 
prädisponierte, vermieden aber eine Bewertung im Kontext der zuvor veröffentlichten 
Ergebnisse (Boening 2011).  
In einer multizentrischen Studie mit acht Zentren und 37. 140 eingeschlossenen Patienten 
untersuchten Massoudy und Kollegen den Einfluss von PCI auf nachfolgende CABG-OP 
(Massoudy 2009). Diese wurden in drei Gruppen unterteilt, wobei 3,7 % der Patienten mehr 
als zwei PCIs in der Vorgeschichte aufwiesen. In dieser Gruppe fand sich unter anderem 
signifikant häufiger Hypertonie, Nikotinabusus und Hyperlipidämie. Die PCI-Patienten als 
Ganzes wiesen darüber hinaus signifikant häufiger Diabetes, COPD und Myokardinfarkte auf. 
Massoudy und Mitarbeiter wiesen nach, dass zwei oder mehr PCIs mit einer signifikant 
erhöhten Krankenhausmortalität und MACE-Rate assoziiert waren. Allerdings ist 
anzumerken, dass auch Notfallpatienten in die Studie aufgenommen wurden.  
Die Studie wies insofern Limitationen auf, als dass keine Unterscheidung zwischen einer 
isolierten Angioplastie, Stentimplantation oder anderen Verfahren wie Thrombektomie 
erfolgte. Ebenso war das Zielgefäß bei PCI oder das Intervall zwischen PCI und 
aortokoronarer Bypassoperation nicht erfassst. Ebenso entzog sich die Dokumentation der 
postoperativen Mortalität nach Entlassung der Untersuchung.  
Eine große Stärke der Untersuchung lag in ihrer Größe und Realitätsnähe. Üblicherweise 
werden aufgrund von Einschluss- und Ausschlusskriterien nur wenige der geeigneten 
Patienten in derartige Studien eingeschlossen. Somit entziehen sich schwerer erkrankte und 
multimorbide Patienten der Analyse (Massoudy 2009). 
5.4.4 PCI ohne Einfluss auf nachfolgende CABG 
Neben den bisher genannten wurden auch Studien veröffentlicht, die keinen negativen 
Einfluss einer PCI auf das Ergebnis der aortokoronaren Bypassoperation nachwiesen.  
So führten Barakate et al. eine Studie durch, in der sie 361 Patienten mit initial erfolgreicher 
PTCA und nachfolgender CABG mit 11 909 Patienten verglichen, die primär chirurgisch 
revaskularisiert wurden (Barakate 2003). Die Ausschlusskriterien umfassten eine erfolglose 
Intervention, notfallmäßige CABG (innerhalb 24 h) nach PTCA, PTCA eines Bypassgefäßes 
und Reoperation. Es fand sich kein signifikanter Unterschied bezüglich der 30-Tage 
Mortalität oder der postoperativen Morbidität. Auch andere postoperative Komplikationen 
wie Wundinfektion oder neurologische Ereignisse wiesen keinen Unterschied zwischen 
beiden Gruppen auf. Bemerkenswert sind einige präoperative Daten: Die Kontrollgruppe litt 
unter einer stärker ausgeprägten Form der KHK (durchschnittlich 2,6 vs. 2,0 erkrankte 
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Gefäße). Trotzdem präsentierte sich vor allem die PTCA-Gruppe mit instabiler Angina 
pectoris (70 % vs. 52  %). Diese Gruppe wies auch häufiger ein Herzinsuffizienzstadium 
NYHA IV auf. Intraoperativ mussten bei der Kontrollgruppe mehr Anastomosen genäht 
werden und die kardiopulmonale Bypasszeit war mit 85,3 Min. gegenüber der PTCA-Gruppe 
mit 65,0 Min. signifikant länger.  
Barakate und Mitarbeiter wiesen darauf hin, dass eine PTCA häufiger wiederholt werden 
müsse und eine nötige CABG möglicherweise nur herauszögert. Somit würden auch die 
Behandlungs- und Personalkosten steigen (Barakate 2003).  
In einer 2005 veröffentlichten Studie zeigten van den Brule und Mitarbeiter, dass sich die 
Ergebnisse von 113 PCI- und 1141 CABG-Patienten bezüglich Gesamtmortalität und 
rezidivierender ischämischer Ereignisse nach einem Jahr nicht signifikant unterschieden (van 
den Brule 2005). Die ausgewählten Patienten wurden in der Zeit vor Einführung der DES 
behandelt. Die präoperativen Daten ähnelten sich. Die PCI-Gruppe war jedoch etwa drei Jahre 
jünger und litt seltener an einer Hauptstammstenose (7,1 % vs. 17,5 %).  
Die Anzahl erkrankter Gefäße glich sich in beiden Gruppen, aber die Kontrollgruppe 
benötigte mehr Grafts und eine längere Reperfusionszeit. Postoperativ ergaben sich keine 
Unterschiede. Die 1-Jahres Mortalität betrug 0 % für die PCI- und 1,2 % für die 
Kontrollgruppe (p = 0,25).  
Chocron und Mitarbeiter veröffentlichten eine Studie mit 2489 Patienten, in der sie bei der 
initial interventionell behandelten Gruppe (n = 430) keinen Hinweis auf eine erhöhte 
Frühmortalität fanden (Chocron 2008). Präoperativ wies die PCI-Gruppe signifikant häufiger 
einen Myokardinfarkt (52,8 % vs. 35,8 %) und eine Hauptstammstenose auf (20 % vs. 14 %).  
Intraoperative Daten zeigten, dass die Kontrollgruppe mehr distale Anastomosen benötigte 
(3,3 vs. 3,0).  
Chocron et al. konnten nachweisen, dass die PCI-Gruppe postoperativ häufiger an instabiler 
Angina pectoris litt. Außerdem musste sie sich häufiger einer wiederholten 
Revaskularisierung unterziehen. Chocron und Kollegen kamen zu dem Ergebnis, dass PCI-
Patienten mit einer EF ≥ 40 % ein schlechteres Outcome als die primär chirurgisch 
revaskularisierte Gruppe hatten (Chocron 2008). Sie regten an, die gefundenen Ergebnisse für 
drug-eluting stents zu überprüfen.  
Eine Schwäche der Untersuchung war, dass es sich um eine Analyse aus der IMAGINE-
Studie handelte. Diese wurde nicht für die Untersuchung des Einflusses von PCI auf CABG 
entworfen (Warnica 2002). 
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In einer multizentrischen Studie aus Australien untersuchten Yap et al. 1457 Patienten mit 
initialer PCI und CABG im Verlauf und verglichen diese mit 11 727 Kontrollpatienten, die 
initial chirurgisch revaskularisiert wurden (Yap 2009). Definierte Endpunkte waren MACE 
und Krankenhausmortalität. Ausschlusskriterien waren präoperative PCI während des 
aktuellen Krankenhausaufenthaltes und zusätzliche Eingriffe während der CABG. Die 
Follow-up Zeit betrug 3,3 ± 2,1 Jahre.  
Präoperativ zeigten sich ähnliche Konstellationen wie in anderen Studien zuvor. So war die 
PCI-Gruppe beispielsweise jünger und wies seltener einen Myokardinfarkt < 21 Tagen 
präoperativ auf (15,6 % vs. 24,0 %).  
Bei Vergleich von Krankenhausmortalität und MACE fand sich kein Unterschied zwischen 
beiden untersuchten Gruppen. Yap und Mitarbeiter konnten die PCI nicht als unabhängigen 
Risikofaktor für MACE und Krankenhausmortalität bestätigen. Auch für die Mortalität nach 
sechs Jahren Follow-up konnte kein negativer Einfluss nachgewiesen werden. Vielmehr noch, 
die 5-Jahres Überlebensrate der PCI-Gruppe war höher (91,1 % vs. 87,7 %, p = 0,013).  
Yap et al. waren sich der gegenteiligen Aussagen vorhergehender Studien bewusst und 
vermieden es, Rückschlüsse aus den ermittelten Daten zu ziehen. So konnten sie aufgrund der 
Datenlage keine Angaben zu Sicherheit und Effektivität einer CABG nach PCI machen (Yap 
2009).  
Die Untersuchung von Yap und Kollegen offenbarte auch Mängel (Mack 2009). Zum einen 
bezog sich die Studie allein auf Australien und ist somit möglicherweise nicht mit Daten aus 
anderen geografischen Regionen zu vergleichen. Zum anderen wurde nur in 11 % der CABG-
Patienten präoperativ eine PCI durchgeführt, was unter den bekannten durchschnittlichen 
Werten liegt (Mack 2009). Eine weitere Schwäche war die fehlende Information zu Anzahl 
der durchgeführten PCIs, Angabe zu Art und Menge der verwendeten Stents oder Indikation 
zur operativen Revaskularisierung. Auch eine Unterscheidung zwischen Angioplastie mit 
oder ohne Stent wurde nicht vorgenommen.  
Nichtsdestotrotz zeigt die Studie auch Stärken. Diese lagen vor allem in der großen 
Patientenzahl und der Angabe von Follow-up Daten. Außerdem enthielt sie Daten aus sechs 
öffentlichen Krankenhäusern und acht herzchirurgischen Einheiten, die aufgrund der 
verpflichtenden Teilnahme an der ASCTS-Datenbank (Australian Society of Cardiac and 
Thoracic Surgeons Database) Details zu den Patienten lieferten. Im Gegensatz zu früheren 
Studien mit hochselektiven Patientengruppen konnte hier also die reale Patientenversorgung 
untersucht werden (Yap 2009).  
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Bei einer Untersuchung von 162 Patienten mit initialer PCI und anschließender CABG und 
149 Patienten mit alleiniger CABG fanden Gaszewska-Żurek und Mitarbeiter keinen Hinweis 
auf einen negativen Einfluss der PCI auf das Operationsergebnis (Gaszewska-Żurek 2009). 
Lediglich das häufigere Auftreten von pectanginösen Beschwerden wurde im Follow-up bei 
der PCI-Gruppe häufiger beobachtet (30 % vs. 19 %, p = 0,04). Präoperativ glichen sich die 
Gruppen, es gab aber mehr Raucher in der Kontrollgruppe. Die PCI-Gruppe wies auch in 
dieser Untersuchung präoperativ mehr Herzinfarkte auf (80 % vs. 64 %, p = 0,03). 
Perioperativ ergaben sich ebenfalls kaum Unterschiede. Es zeigte sich jedoch, dass eine 
Subgruppe, die innerhalb von drei Monaten nach PCI operiert wurde, an einer stärker 
ausgeprägten Form der KHK litt. Diese Gruppe wies zudem kürzere Operationszeiten (p = 
0,03), seltenere Rethorakotomien oder das Auftreten eines low cardiac output syndroms auf.  
Die kurzen Operationszeiten der Subgruppe lassen sich möglicherweise auf den subjektiven 
Eindruck des Operateurs zurückführen, die kürzlich stattgefundene PCI sei ein zusätzliches 
Risiko. Das gute Outcome der PCI-Gruppe ist möglicherweise auch mit den niedrigeren 
EuroSCORE-Werten zu erklären (Gaszewska-Żurek 2009). 
Stevens et al. wiesen nach, dass eine PCI ≥ 14 Tage vor CABG keinen negativen Einfluss auf 
das Outcome nach operativer Ravaskularisierung hatte (Stevens 2010). Sie untersuchten dazu 
1117 CABG-Patienten mit initialer PCI. Davon waren 294 weniger als 14 Tage und 823 mehr 
als 14 Tage vor der CABG behandelt worden. Diese Gruppe verglichen sie mit 8819 Patienten 
mit primärer CABG. Das Follow-up betrug 4,1 ± 1,2 Jahre. So fanden sich für die Gruppe ≥ 
14 Tage weder signifikante Unterschiede bezüglich der 30-Tage Mortalität (1,1 % vs. 1,5 %), 
noch Krankenhausmorbidität (41 % vs. 40 %) oder Gesamtüberleben. Ähnliche Ergebnisse 
fanden sich für die Gruppe ≤ 14 Tage. Die 30-Tage Mortalität (3,5 % vs. 3,1 %) und das 
Gesamtüberleben zeigten keine Unterschiede. Lediglich die Krankenhausmorbidität war in 
der PCI-Gruppe höher (59 % vs. 45 %, p < 0,001).  
Die Ausschlusskriterien umfassten unter anderem PCI länger als fünf Jahre vor CABG, 
unbekanntes Intervall zwischen PCI und CABG oder Patienten mit primärer PCI aufgrund 
eines Myokardinfarktes. Dies sollte dem Umstand Rechnung tragen, dass notfallmäßige PCI 
oft nicht die komplette Revaskularisierung, sondern die Behandlung eines akuten 
Verschlusses zum Ziel haben (Stevens 2010). 
Zu den Limitationen der Studie zählte unter anderem die fehlende Angabe zu verwendeten 
Stents, Gefäßstatus zum Zeitpunkt der PCI oder die Zahl im Intervall Verstorbener. Ebenso 
war nicht auszuschließen, dass sich das präoperative Risiko im Intervall erhöhte. Eine große 
Stärke der Untersuchung war die Tatsache, dass auch Notfallpatienten eingeschlossen 
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wurden. Die Gruppe mit PCI ≤ 14 Tage vor CABG stellte eine Risikogruppe dar, da sie unter 
anderem aufgrund von Komplikationen während der PCI, kardiogenem Schock, 
Myokardinfarkt, etc. operiert wurde.  
5.5 Ursachen eines schlechteren Outcome nach präoperativer PCI 
Präoperative Risikofaktoren, die das kurz- und langfristige Outcome nach ACB-Operation 
negativ beeinflussen, sind wiederholt Gegenstand der Forschung gewesen. Dazu gehören 
unter anderem die Implantation mehrerer Stents, eine größere Stentlänge, unvollständige 
Revaskularisierung oder Diabetes mellitus (Thielmann 2007). 
Bisher ist fraglich, welcher Faktor einer stattgehabten PCI das postoperative Outcome 
beeinträchtigt. Die Begleitumstände und ihre Auswirkungen auf molekularer Ebene sind 
Gegenstand intensiver Forschung. 
Bereits in den 1990er Jahren erschienene Studien ließen vermuten, dass die PCI-Patienten, 
welche im Folgenden eine CABG-OP benötigten, an einer aggressiveren Form der 
Atherosklerose litten und daher auch häufiger zu Restenosen und neu auftretenden Läsionen 
neigten (Johnson 1995, Johnson 1997). Johnson et al. identifizierten die PTCA als Prädiktor 
für die notwendige Bypassoperation innerhalb eines Jahres (Johnson 1997). Auch Autoren 
neuerer Untersuchungen zeigten, dass die PCI-Gruppe zum einen mehr Komorbiditäten, zum 
anderen eine stärkere Gefäßpathologie aufwies. Zusätzlich präsentierte sie sich mit stärkerer 
Beschwerdesymptomatik und größerer Operationsdringlichkeit (Hassan 2005, Eifert 2010). In 
der Untersuchung von Eifert et al. wäre somit nicht die vorausgegangene Intervention an sich 
der Risikofaktor für ein schlechteres postoperatives Outcome der PCI-Patienten, sondern die 
besonders aggressive Form der Atherosklerose. Es bleibt also die Frage, ob die initial mittels 
PCI behandelten Patienten nicht eine Subgruppe von KHK-Patienten mit besonders schwerem 
Krankheitsverlauf darstellten (Yap 2009). Dies konnte so in der vorliegenden Arbeit nicht 
bestätigt werden. 
Taggart hob hervor, dass die genannten präoperativen Unterschiede zwischen PCI- und 
Kontrollgruppen in verschiedenen Studien widersprüchlich waren (Taggart 2008). Er merkte 
außerdem an, dass sowohl drug-eluting stents als auch bare-metal stents zu endothelialer 
Dysfunktion führen können (Taggart 2008).  
Unter anderem Toutouzas und Kollegen zeigten, dass es nach Stenting zu Hyperplasie der 
Intima kommt und diese einen wichtigen Anteil an der Restenoserate hat (Toutouzas 2004). 
Es ist allerdings unklar, inwieweit eine vorher bestehende inflammatorische Aktivität am 
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Läsionsort dazu beiträgt. Zudem existiert aktuell kein ausreichend genaues Verfahren zur 
Messung der lokalen inflammatorischen Aktivität (Toutouzas 2004). 
Farb et al. veröffentlichten dazu eine Studie, in der sie 116 Stents von 56 Patienten 
histologisch untersuchten (Farb 2002). Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass Stents - 
sofern sie den Lipidkern des Gefäßplaques zerstörten oder die Arterienmedia verletzten - eine 
verstärkte infammatorische Reaktion im Gefäß hervorriefen und dadurch die 
Intimahyperplasie verstärkten (Farb 2002). 
Eine weitere mögliche Ursache für ein schlechteres postoperatives Outcome könnte die 
Verhinderung der Neubildung von Kollateralen durch eine PCI, vor allem aber durch die 
Stentimplantation sein (Hassan 2005). Außerdem könnten mehrere oder überlappende Stents 
im Gefäß zu einem schlechteren kollateralen Fluss führen (Alfonso 2000, Yap 2009). Dies 
würde die oftmals präoperativ stärker ausgeprägte Beschwerdesymptomatik der PCI-Gruppe 
erklären.  
Es wird auch vermutet, dass eine PCI die mögliche Zahl an distalen Anastomosen verringert 
(Yap 2009). Wurde der Stent relativ weit distal implantiert, kann die Anastomosierung mit 
einem Bypassgraft distal des Stents erschwert sein (Hassan 2005, Yap 2009, Eifert 2010). 
Wegen des geringeren Lumendurchmessers könnte dies auch zu einer schlechteren 
Durchblutung des nachgeschalteten Gebiets führen bzw. eine vollständige Revaskularisierung 
erschweren (Hassan 2005, Eifert 2010). Ist der Durchmesser des gestenteten Gefäßes zudem 
kleiner als 2,5 bis 3 mm, erhöht sich die Thrombosegefahr (Thielmann 2007).  
Gomes und Kollegen hoben hervor, dass eine PCI unter anderem zu Verletzungen des 
Endothels führte und eine inflammatorische Reaktion hervorrief (Gomes 2003). Dies 
beeinträchtige daher auch die postoperativen Ergebnisse (Gomes 2006). Auch Liuzzo und 
Mitarbeiter wiesen nach, dass es nach PCI zu einer Reihe inflammatorischer Reaktionen kam 
(Liuzzo 1998).  
Boening und Kollegen wiesen nach, dass präoperatives Stenting keinen negativen Einfluss auf 
MACCE oder die 30-Tage Mortalität hatte, was im direkten Gegensatz zu zuvor 
veröffentlichten Ergebnissen stand (Thielmann 2007, Massoudy 2009, Tran 2009, Bonaros 
2009) Das besondere an der Studie war, dass sie mit Diabetespatienten eine Hochrisikogruppe 
betrachtete. Eine mögliche Erklärung für das vergleichbare Outcome liefert der Umstand, dass 
die Stentpatienten eine längere antithrombotische Therapie erhielten, die auch vor der OP 
nicht abgesetzt wurde (Boening 2011).  
Allerdings steht diese Begründung im Widerspruch zur These, dass eine aggressivere und 
längere duale Thrombozytenaggregationshemmung in der PCI-Gruppe Ursache einer 
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erhöhten postoperativen Blutungsneigung sei. Diese führe häufiger zur Transfusion von 
Thrombozyten, was wiederum eine akute Stentthrombose begünstige. Dies stelle an sich einen 
Risikofaktor für ein schlechteres postoperatives Outcome dar (Thielmann 2007).  
So zeigten die Patienten in einer Studie von Bonaros und Kollegen einen deutlich höheren 
Verbrauch an Blutprodukten, der sich auf eine verlängerte antithrombozytäre Therapie 
zurückführen ließ (Bonaros 2009). Diese Ergebnisse ließen sich allerdings durch 
nachfolgende Studien nicht bestätigen (Eifert 2010).  
Es ist anzunehmen, dass die in zahlreichen Veröffentlichungen beschriebene häufigere 
Wiederkehr pectanginöser Beschwerden in der PCI-Gruppe multifaktoriell bedingt ist. Einen 
Beitrag dazu leistet möglicherweise auch die inflammatorische Reaktionen durch die 
Manipulation während der Operation (Gaszewska-Żurek 2009). 
5.6 Einschätzung des postoperativen Risikos 
Die Einschätzung des Risikos für postoperative Komplikationen ist ein wichtiger Punkt in der 
Behandlung der CABG-Patienten mit und ohne vorheriger PCI. Dazu bedarf es einerseits dem 
geschulten klinischen Blick und langer Erfahrung, andererseits der richtigen 
Indikationsstellung. Umfassende Handlungsempfehlungen finden sich in den aktuellen 
Leitlinien (Wijns 2010, Hillis 2012, Montalescot 2013). Bei nicht eindeutigen Fällen wird 
zunehmend die Konsensentscheidung eines interdisziplinären Teams empfohlen (Taggart 
2007, Wijns 2010, Hillis 2012, Montalescot 2013).  
Zur Risikoabwägung kommen auch Modelle wie der EuroSCORE (European System for 
Cardiac Operative Risk Evaluation) oder STS (Society of Thoracic Surgeons Score) zur 
Anwendung. Der EuroSCORE stellt laut Bonaros und Kollegen derzeit aber kein effektives 
Modell für die Risikoberechnung von PCI-Patienten dar (Bonaros 2010). Dies legte eine 
Studie nahe, in deren Rahmen die EuroSCORE Werte zweier Gruppen zwar annähernd 
gleich, die Mortalität, MACE-Rate und Anzahl perioperativer Komplikationen in der PCI-
Gruppe aber signifikant höher waren (Bonaros 2009).  
Die Ergebnisse der hier vorliegenden Dissertation zeigten, dass der EuroSCORE für beide 
Gruppen keine Unterschiede aufwies. Allerdings unterschieden sich beide Gruppen auch nicht 
hinsichtlich Mortalität und MACE.  
Bei Fertigstellung dieser Arbeit lag bereits eine neue Version des EuroSCORE vor. Er wurde 
im Oktober 2011 als EuroSCORE II vorgestellt. Er soll die Risikobewertung verbessern, 
allerdings findet eine präoperative PCI als Risikofaktor bisher keinen Eingang in die 
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Berechnung (Gaszewska-Żurek 2009). In der vorliegenden Arbeit konnte der EuroSCORE II 
zum Zeitpunkt der Fertigstellung noch keine Berücksichtigung finden.   
5.7 Ergebnisse der vorliegenden Studie 
Die in der hier vorliegenden Arbeit ermittelten Ergebnisse zu Mortalität und „major adverse 
cardiac and cerebrovascular events“, sowohl direkt postoperativ als auch im Verlauf, stehen 
im Gegensatz zu einigen Untersuchungen, die seit Beginn der Jahrtausendwende zu dieser 
speziellen Thematik durchgeführt wurden (Hassan 2005, Gürbüz 2006, Thielmann 2006, 
Thielmann 2007, Tran 2009, Massoudy 2009, Bonaros 2009, Eifert 2010). Sie finden jedoch 
auch Bestätigung in anderen Studien, die vor allem in jüngerer Zeit veröffentlicht wurden 
(Kalaycioğlu 1998, Barakate 2003, van den Brule 2005, Chocron 2008, Yap 2009, 
Gaszewska-Żurek 2009, Stevens 2010).  
Der retrospektive Charakter führte zu Kritik an Studien, die kaum Hinweise für Unterschiede 
im postoperativen Outcome fanden (Taggart 2008, Mack 2009). Diese Kritikpunkte, wie 
fehlende Indikationsstellung zur CABG-OP, fehlende Angaben zum Intervall zwischen PCI 
und CABG oder fehlende Unterscheidung zwischen DES und BMS wurden in der 
vorliegenden Arbeit adressiert. Zuletzt wurde ein Follow-up durchgeführt, um auch 
langfristige Ergebnisse zu ermitteln.  
5.7.1 Präoperative Daten 
Die Patienten der Kontrollgruppe waren zum Zeitpunkt der Operation durchschnittlich zwei 
Jahre älter als die PCI-Patienten, was mit Beobachtungen aus anderen Arbeiten übereinstimmt 
(Kalaycioğlu 1998, van den Brule 2005, Hassan 2005, Massoudy 2009, Yap 2009, Stevens 
2010, Boening 2011). Auch bezüglich weiterer bekannter Risikofaktoren unterschieden sich 
die untersuchten Kollektive. Es zeigte sich wie auch in anderen Untersuchungen in der hier 
vorliegenden Arbeit eine höhere Prävalenz an Hyperlipidämie in der PCI-Gruppe (Thielmann 
2006, Tran 2009, Yap 2009, Massoudy 2009, Stevens 2010). Gürbüz wies hingegen 
diesbezüglich eine höhere Prävalenz für die Kontrollgruppe nach (Gürbüz 2006). Andere 
kardiale Risikofaktoren wie Nikotinabusus oder arterielle Hypertension zeigten hingegen 
keine signifikanten Unterschiede. Andere Studien stimmen mit dem von uns beschriebenen 
Risikoprofil überein, weisen zum Teil aber auch deutliche Unterschiede zwischen den 
untersuchten Gruppen auf (Massoudy 2009).  
Neben einem hohen Patientenalter konnten auch andere bekannte Risikofaktoren wie COPD, 
Ejektionsfraktion kleiner 30 %, NYHA Status III und IV, CCS-Status IV, erhöhter 
EuroSCORE-Wert oder präoperatives Vorhoffflimmern als Prädiktoren für ein 
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beeinträchtigtes postoperatives Outcome ermittelt werden. Dies findet Bestätigung in bereits 
veröffentlichten Studien (Thielmann 2006, Thielmann 2007, Yap 2009, Stevens 2010).  
Ein CCS Status II oder NYHA II senkte das Risiko für das Auftreten eines postoperativen 
MACCE ebenso wie die Verwendung beider Aa. mammaria internae bei der chirurgischen 
Revaskularisierung. Auch ein BMI größer 30 kg/m² vermochte das Risiko eines 
postoperativen MACCE zu senken.  
Sowohl der präoperative NYHA-Status als auch der CCS-Status wiesen keine signifikanten 
Unterschiede zwischen unseren Kollektiven auf. Zu ähnlichen Ergebnissen kamen Studien mit 
und ohne Nachweis eines negativen postoperativen Outcomes für PCI-Patienten (van den 
Brule 2005, Thielmann 2006, Thielmann 2007, Gaszewska-Żurek 2009, Yap 2009). Andere 
Studien hingegen ermittelten einen deutlich höheren Anteil an Patienten mit NYHA IV in der 
PCI-Gruppe (Barakate 2003, Eifert 2010, Stevens 2010).  
Die Bypassoperation stellte für 6,6 % der PCI-Patienten eine kardiale Reoperation dar. Dies 
war nur in 1,9 % der Kontrollgruppe der Fall. In einer Arbeit von Boening et al. wiesen 13 % 
der PCI-Patienten eine herzchirurgische Voroperation auf, im Gegensatz zu nur 3,3 % der 
Kontrollgruppe (Boening 2011). Andere Studien schlossen diese Patienten aus, da man von 
einem erhöhten intra- und postoperativen Risiko für Komplikationen ausging (Barakate 2003, 
Thielmann 2007, Tran 2009, Massoudy 2009, Bonaros 2009, Gaszewska-Żurek 2009). Diese 
Vermutung konnte in der vorliegenden Arbeit für das Auftreten von MACCE bei reoperierten 
Patienten im Follow-up bestätigt werden (HR 2,48; 95 % CI 1,16-5,32; p = 0,020).  
Die Patienten der PCI-Gruppe erhielten häufiger β-Blocker und ASS. Außerdem wiesen die 
PCI-Patienten deutlich häufiger Myokardinfarkte in der Vorgeschichte auf. Zum gleichen 
Ergebnis kamen vor allem Studien, die sich mit der speziellen Gruppe der Diabetespatienten 
befassten (Thielmann 2006, Thielmann 2007, Tran 2009).  
Insgesamt 70,2 % der PCI-Patienten wiesen in der Vorgeschichte einen Myokardinfarkt auf. 
Das entspricht mehr als dem Doppelten der Kontrollgruppe. Die erhobenen Zahlen bestätigten 
die bisher veröffentlichten Daten, wobei die Zahl der präoperativen Infarktereignisse 
zwischen 36 % und 80 % für die PCI-Gruppe und 34 % und 64 % für die Kontrollgruppe 
schwankte (Thielmann 2006, Chocron 2008, Bonaros 2009, Gaszewska-Żurek 2009, 
Massoudy 2009, Tran 2009, Eifert 2010). Lediglich Stevens und Mitarbeiter fanden 
diesbezüglich eine Gleichheitverteilung (Stevens 2010).  
Bei genauerer Betrachtung zeigte sich, dass die Infarktereignisse der PCI-Patienten zum 
größten Teil länger als 21 (11,6 %) oder 91 Tage (52,5 %) vor Operation stattfanden. Die 
Kontrollgruppe wies hingegen in den 21 Tagen vor Operation die meisten Infarkte auf 
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(9,1 %), was in den Arbeiten von Hassan und Yap Bestätigung findet (Hassan 2005, Yap 
2009). In der Kontrollgruppe hingegen traten deutlich mehr Infarkte in der Zeit zwischen 7 
und 21 Tagen vor OP auf (10,8 % vs. 7,3 %, p = 0,001). Eine mögliche Erklärung dieser 
Verteilung kann in der primären Therapie gesucht werden. Es ist anzunehmen, dass ein Teil 
der PCI-Gruppe initial aufgrund eines akuten Infarktgeschehens oder einer symptomatischen 
KHK behandelt wurde. Im weiteren Verlauf kam es dann zur Progression der Erkrankung, die 
bei einem großen Teil der Patienten die Indikation zur chirurgischen Ravskularisierung 
darstellte.  
Die präoperativen Daten zeigen eine überwiegend gleichmäßige Verteilung von 
Risikofaktoren zwischen den untersuchten Gruppen, auch wenn die PCI-Patienten zum 
Zeitpunkt der Operation etwas jünger waren, häufiger an Hyperlipidämie litten und häufiger 
eine Voroperation und ein Infarktgeschehen in der Anamnese aufwiesen. Insgesamt betrachtet 
stellten die PCI-Patienten aber nicht wie in vorhergehenden Untersuchungen vermutet das 
Kollektiv mit der höheren Komorbidität dar (Johnson 1995, Eifert 2010).  
5.7.2 PCI-bezogene und angiografische Daten 
Die Patienten der Kontrollgruppe litten statistisch signifikant häufiger an einer 
Dreigefäßerkrankung (p = 0,044). Dies findet sich in der Literatur zum großen Teil bestätigt 
(Barakate 2003, Hassan 2005, Chocron 2008, Tran 2009, Stevens 2010).  
Einzelne Studien zeigten auch keinen Unterschied (Thielmann 2006, Bonaros 2009, 
Gaszewska-Żurek 2009, Boening 2011). Bei Eifert et al. fand sich häufiger in der PCI-Gruppe 
eine Dreigefäßerkrankung (Eifert 2010).  
Die vorliegende Arbeit konnte auch zeigen, dass mehr Patienten der Kontrollgruppe an einer 
Hauptstammstenose litten (p = 0,034). Auch diese Beobachtung findet Bestätigung in der 
Literatur (van den Brule 2005, Chocron 2008, Yap 2009, Stevens 2010). Massoudy und 
Mitarbeiter konnten eine häufigere Stenose des Hauptstammes in der PCI-Gruppe feststellen 
(Massoudy 2009). Andere Untersuchungen konnten diesbezüglich keinen Unterschied 
aufzeigen (Thielmann 2006, Bonaros 2009, Gaszewska-Żurek 2009, Boening 2011).  
Die dargestellten Zahlen lassen sich am ehesten einordnen, wenn in Betracht gezogen wird, 
dass eine Hauptstammstenose sowie eine Dreigefäßerkrankung primäre IA-Indikationen für 
eine Bypassoperation darstellen (Wijns 2010, Montalescot 2013). Dies erklärt den erhöhten 
Anteil in der Kontrollgruppe. Die PCI-Patienten hingegen wurden häufig aufgrund einer 
Progression der KHK operiert. Es ist daher fraglich, ob die PCI-Gruppe bezüglich der 
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Gefäßpathologie das kränkere Patientenkollektiv darstellt, wie in anderen Publikationen 
vermutet (Johnson 1995, Johnson 1997, Eifert 2010). 
Etwa zwei Drittel der PCI-Patienten wies genau eine präoperative perkutane Intervention auf 
und 38,7 % der Patienten mehr als eine Intervention. Durchschnittlich wurden 1,89 PCI-
Sitzungen pro Patient durchgeführt, was im Vergleich zu anderen Arbeiten etwas mehr ist 
(Barakate 2003). Dabei wurden durchschnittlich 2,42 Stents pro Patient implantiert. Die am 
häufigsten verwendeten Stents waren BMS mit 86,5 %. Bereits 30,1 % der implantierten 
Stents waren DES. Nur 9,9 % aller Patienten wiesen eine alleinige Angioplastie ohne 
Stentimplantation auf. Diese Werte entsprechen damit der allgemeinen Entwicklung 
(Bestehorn 2001, Bonaros 2009, van Buuren 2010, Eifert 2010, Bruckenberger 2011, Boening 
2011). 
In der Arbeit von Thielmann et al. wurden größtenteils bare-metal stents implantiert, nur 9 % 
(1 PCI) bzw. 22 % (> 1 PCI) der Patienten wiesen einen implantierten DES auf. 
Durchschnittlich 1,3 bzw. 3,6 Stents wurden pro Patient implantiert (Thielmann 2006). In 
einer weiteren Studie waren 72 % der Patienten mit einem BMS versorgt worden und 12 % 
mit einem DES (Thielmann 2007). Auch bei Boening et al. fanden in 71,5 % der Fälle BMS 
und 16,5 % DES Vewendung, wobei bei 12 % der Patienten beide Stentarten implantiert 
wurden (Boening 2011). In einer Arbeit von Bonaros et al. waren bereits 38,6 % der 
verwendeten Stents beschichtet und bei 97,4 % aller PCIs wurde ein Stent implantiert 
(Bonaros 2009).  
Die dargestellten Ergebnisse spiegeln die Entwicklung und den aktuellen Stand der 
interventionellen Kardiologie wieder. Dabei ist ersichtlich, dass vor allem die drug-eluting 
stents aus der modernen Praxis der PCI nicht mehr wegzudenken sind.  
Im Rahmen der länger notwendigen dualen Thrombozytenaggregationshemmung in 
Verbindung mit DES stellt sich die Frage, ob zukünftig postoperative 
Blutungskomplikationen gehäuft auftreten. In Verbindung mit erhöhtem Transfusionsbedarf 
und der Gabe von Thrombozyten mag wiederum die Gefahr steigen, In-Stent-Thrombosen zu 
provozieren (Thielmann 2007). In einer Subgruppenanalyse aller Patienten, die einen oder 
mehrere Drug-eluting stents implantiert bekamen, zeigten sich in der vorliegenden Arbeit 
keine erhöhten Raten blutungsbedingter Komplikationen.  
5.7.3 Intraoperative Daten 
Die intraoperativen Daten beider untersuchter Gruppen glichen sich größtenteils. Die 
Bypasszeit in der Kontrollgruppe war gering länger als in der PCI-Gruppe. Die 
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Aortenklemmzeit betrug in beiden Kollektiven durchschnittlich etwas weniger als 60 
Minuten.  
Signifikant längere Bypasszeiten oder Aortenklemmzeiten in der PCI-Gruppe, wie sie andere 
Arbeitsgruppen fanden, konnten nicht bestätigt werden (Kalaycioğlu 1998). Auch die in 
anderen Studien ermittelten längeren Bypasszeiten bzw. Aortenklemmzeiten in der 
Kontrollgruppe fanden sich in der vorliegenden Arbeit nicht (Barakate 2003, Hassan 2005, 
van den Brule 2005, Gaszewska-Żurek 2009, Yap 2009, Stevens 2010). 
In der vorliegenden Arbeit fand sich eine etwas höhere Zahl angelegter Grafts in der 
Kontrollgruppe, was die erhöhte Häufigkeit einer Dreigefäßerkrankung in dieser Gruppe 
widerspiegelt. Insgesamt fanden in der Kontrollgruppe auch signifikant mehr arterielle Grafts 
Verwendung, was die Ergebnisse anderer Arbeiten bestätigt (Barakate 2003, Massoudy 2009, 
Tran 2009). Lediglich vier Studien fanden diesbezüglich bisher keine Unterschiede 
(Kalaycioğlu 1998, van den Brule 2005, Gaszewska-Żurek 2009, Boening 2011). Eifert et al. 
hingegen ermittelten für die Patienten der PCI-Gruppe sowohl eine signifikant höhere 
Graftanzahl insgesamt als auch eine häufigere Verwendung arterieller Grafts (Eifert 2010).  
In vielen Arbeiten sind höhere Zahlen distaler Anastomosen in der Kontrollgruppe 
beschrieben (Hassan 2005, van den Brule 2005, Chocron 2008, Tran 2009, Gaszewska-Żurek 
2009, Yap 2009, Stevens 2010). Dieser Trend zeigte sich auch in der vorliegenden Arbeit, 
erreichte allerdings nicht das statistische Signifikanzniveau. Auch eine Subgruppenanalyse 
nach OP-Indikation und Schwere der KHK konnte keine Unterschiede zwischen den 
untersuchten Patientengruppen hinsichtlich der Anzahl distaler Anastomosen ermitteln. Eine 
mögliche Erklärung für die geringere Zahl distaler Anastomosen in der PCI-Gruppe könnten 
initial gute Resultate der primären PCI sein (van den Brule 2005). 
Insgesamt wurden in der hier vorliegenden Arbeit durchschnittlich weniger distale 
Anastomosen angelegt als in anderen Arbeiten angegeben (Hassan 2005, van den Brule 2005, 
Thielmann 2006, Thielmann 2007, Chocron 2008, Tran 2009, Stevens 2010). 
Ein deutlich schwererer Krankheitsverlauf mit erschwerten intraoperativen Bedingungen 
konnte für die PCI-Gruppe nicht dargestellt werden, was in anderen Arbeiten Bestätigung 
findet (Gürbüz 2006, Thielmann 2006, Thielmann 2007, Boening 2011).  
Ein vermehrter Verbrauch von Blutprodukten konnte in der PCI-Gruppe nicht ermittelt 
werden, wobei dies einen negativen Prädiktor sowohl für Mortalität als auch das Auftreten 
von MACCE darstellte (Bonaros 2009, Stevens 2010). 
Die vollständige Revaskularisation mittels arterieller Grafts gelang in beiden Gruppen etwa 
gleich häufig (45,3 % vs. 41,8 %, p = 0,400). Die Nutzung der LIMA betrug dabei 96,8 % 
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bzw. 94,5 % in Kontroll- und PCI-Gruppe. Die seltenere Anwendung der A. thoracica interna 
in einer der beiden Gruppen fand sich nicht (Yap 2009, Stevens 2010).  
Die komplette Revaskularisierung gelang häufiger in der PCI-Gruppe (84 % vs. 76,5 %, p = 
0,032). Dies steht im Gegensatz zur Vermutung, eine vollständige Revaskularisierung sei bei 
PCI-Patienten mit und ohne Stents erschwert (Hassan 2005, Yap 2009, Eifert 2010). Das 
wichtigste Argument dabei ist, dass aufgrund der PCI ein Bypassgraft an einer weiter distal 
gelegenen Stelle anastomosiert werden muss und somit ein geringeres Lumen mit 
schlechterem Runoff erreicht wird (Johnson 1995, Hassan 2005, Eifert 2010).  
Eine mögliche Erklärung für das vorliegende Resultat liefert die Beobachtung, dass die PCI-
Patienten seltener an einer Hauptstammstenose und Dreigefäßerkrankung litten. Die 
Stenosemorphologie mag daher weniger komplex ausgefallen sein als in der Kontrollgruppe. 
Einen Hinweis darauf liefert auch die geringere Anzahl distaler Anastomosen und angelegter 
Grafts bei den PCI-Patienten. Auf diese Variablen bezogen stellten die PCI-Patienten das 
besser zu revaskularisierende Patientenkollektiv dar.  
Boening et al. wiesen hinsichtlich der vollständigen Revaskularisierung keinen Unterschied 
zwischen den untersuchten Patientengruppe nach (89,1 % vs 89,7 %) (Boening 2011). In der 
Arbeit von Gürbüz et al. konnte bei allen bis auf einen Patienten eine vollständige 
Revaskularisierung erreicht werden (Gürbüz 2006). Bei Chocron und Kollegen zeigte sich 
eine bessere vollständige Revaskularisierung in der CABG-Gruppe (89 % vs. 85 %) (Chocron 
2008). In anderer Arbeiten findet sich keine Angabe zur Vollständigkeit der 
Revaskularisierung (Kalaycioğlu 1998, Hassan 2005, van den Brule 2005, Thielmann 2006, 
Thielmann 2007, Yap 2009, Bonaros 2009, Massoudy 2009; Gaszewska-Żurek 2009, Tran 
2009, Eifert 2010, Stevens 2010).  
Die bisher veröffentlichten Studien geben somit ein sehr heterogenes Bild bezüglich der 
intraoperativen Ergebnisse. Dies ist möglicherweise auf die unterschiedlichen Bedingungen 
an den teilnehmenden Einrichtungen zurückzuführen, aber auch auf Verschiedenheit der 
Operationsmethode oder der postoperativen Medikation. Auch präoperative 
Ausschlusskriterien könnten eine Rolle spielen.  
5.7.4 Postoperative Daten 
Der direkte postoperative Verlauf gestaltete sich in beiden untersuchten Gruppen ähnlich und 
ist gut mit den Ergebnissen anderer Arbeiten vergleichbar, die ebenfalls keinen Einfluss der 
präoperativen PCI auf das postoperative Ergebnis nachwiesen (Barakate 2003, van den Brule 
2005, Gaszewska-Żurek 2009, Boening 2011). 
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Die mediane postoperative Liegezeit betrug 9 Tage für die PCI-Gruppe und somit einen Tag 
weniger als in der Kontrollgruppe. Dieser signifikante Unterschied fand sich bisher in keiner 
Veröffentlichung. Mehrere Arbeiten konnten keinen Unterschied in der postoperativen 
Liegezeit nachweisen, wobei diese zwischen 7,5–13,5 Tagen für die PCI- und 8,2–11,8 Tagen 
für die Kontrollgruppe schwankten (van den Brule 2005, Thielmann 2006, Bonaros 2009, 
Tran 2009, Stevens 2010, Boening 2011). In den Arbeiten von Kalaycioğlu und Barakate war 
der durchschnittliche postoperative Krankenhausaufenthalt in der PCI-Gruppe signifikant 
länger (Kalaycioğlu 1998, Barakate 2003). 
Bei Thielmann et al. fand sich in der Mehrfach-PCI-Gruppe deutlich häufiger eine 
postoperative Nachblutung und bei Diabetespatienten eher die Notwendigkeit, aufgrund von 
Blutungen eine Rethorakotomie durchzuführen (Thielmann 2006, Thielmann 2007). In der 
vorliegenden Arbeit war bei 5,5 % der PCI-Patienten bzw. 5,0 % der Kontrollpatienten eine 
Rethorakotomie nötig, was den Zahlen in der Literatur entspricht (Erdmann 2011). 
Auch das häufigere Auftreten eines Low Cardiac Output Syndroms oder die häufiger 
notwendige Implantation einer IABP in der PCI-Gruppe fand in der vorliegenden Arbeit keine 
Bestätigung (Bonaros 2009).  
Die von Bonaros et al. beschriebene längere Gesamtbeatmungsdauer (71,1 vs. 36,9 h, p = 
0,027) oder das von Tran und Mitarbeitern ermittelte häufigere postoperative Vorhofflimmern 
in der PCI-Gruppe konnte in der vorliegenden Arbeit nicht bestätigt werden (Bonaros 2009, 
Tran 2009). Auch der in der Literatur beschriebene oder vermutete höhere Verbrauch an 
Blutprodukten in der PCI-Gruppe fand keine Bestätigung (Bonaros 2009, Eifert 2010, Stevens 
2010).  
Bis auf die verlängerte postoperative Aufenthaltsdauer zeigten die Variablen zwischen den 
beiden Kollektiven in der vorliegenden Arbeit keine signifikanten Unterschiede. Im Hinblick 
auf steigende Behandlungskosten erhält dieser Aspekt allerdings möglicherweise Bedeutung.  
5.7.5 Krankenhausmortalität und MACCE 
Während des postoperativen Verlaufs verstarben in beiden Gruppen weniger als 2 % der 
Patienten (p = 1,000) Damit lag die Mortalität im aus der Literatur beschriebenen Bereich 
(van den Brule 2005, Yap 2009, Gaszewska-Żurek 2009, Ziemer 2010). 
Eine stattgehabte PCI konnte nicht als negativer Prädiktor für eine erhöhte Mortalität ermittelt 
werden (OR 0,87; 95 % CI 0,24–3,13; p = 0,836). Auch das Vorhandensein eines Stents wies 
kein erhöhtes Risiko auf (OR 1,00; 95 % CI 0,28–3,59; p = 1,000). Eine mehrfach 
durchgeführte PCI oder das Vorhandensein mehrerer Stents waren keine statistisch signifikant 
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negativen Prädiktoren, zeigten aber im Trend ein erhöhtes Risiko für eine erhöhte 
Krankenhausmortalität. Bekannte negative Prädiktoren für Frühmortalität wie hohes Alter, 
COPD, präoperatives Vorhoffflimmern oder eine EF ≤ 30 % konnten bestätigt werden.  
Verschiedene Arbeiten betrachteten die 30-Tage-Mortalität mit ähnlichen Ergebnissen. So 
ergab sich bei Barakate et al. kein signifikanter Unterschied zwischen den Studiengruppen 
bezüglich der 30-Tage Mortalität oder der postoperativen Morbidität (Barakate 2003). Auch 
van den Brule und Mitarbeiter konnten keinen signifikanten Unterschied im Hinblick auf 
Gesamtmortalität und rezidivierende ischämische Ereignisse nach einem Jahr ermitteln (van 
den Brule 2005). Bei Yap und Kollegen betrug die Mortalität 1,65 % bzw. 1,55 % (p = 0,78). 
Eine stattgehabte PCI konnte nicht als Prädiktor für eine erhöhte Krankenhausmortalität 
(OR 1,22; 95 % CI 0,76–1,99; p = 0,41) bestätigt werden (Yap 2009). Auch Gaszewska-
Żurek et al. ermittelten keinen signifikanten Unterschied in der Krankenhausmortalität 
(Gaszewska-Żurek 2009).  
Stevens und Mitarbeiter fanden in der Patientengruppe mit Operation innerhalb von zwei 
Wochen nach PCI eine höhere Krankenhausmorbidität in der PCI-Population (59 % vs. 45 %, 
p < 0,001), was der höheren Anzahl an Notfallpatienten geschuldet sein könnte. Eine PCI ≥ 
14 Tage vor CABG hatte keinen negativen Einfluss auf das Outcome nach operativer 
Ravaskularisierung und zeigte weder signifikante Unterschiede bezüglich der 30-Tage 
Mortalität noch der Krankenhausmorbidität zwischen den untersuchten Patientengruppen 
(Stevens 2010).  
Andere Untersuchungen ermittelten eine teilweise deutlich höhere Krankenhausmortalität in 
der PCI-Gruppe (Hassan 2005, Eifert 2010). So betrug diese bei Hassan et al. 3,6 % für die 
PCI-Gruppe gegenüber 2,3 % in der Kontrollgruppe (p = 0,02). Eine stattgehabte PCI wurde 
als negativer Prädiktor für eine erhöhte postoperative Mortalität ermittelt (OR 1,93; p = 
0,003), ebenso weibliches Geschlecht oder hohes Lebensalter (Hassan 2005). Eifert und 
Kollegen ermittelten eine deutlich höhere 30-Tage-Mortalität in der PCI-Gruppe (9 % vs. 
1 %, p = 0,018) (Eifert 2010).  
In einer Arbeit von Thielmann konnte die Mehrfach-PCI als Prädiktor für die KH-Mortalität 
(OR 3,01; 95 % CI 1,51–5,98; p < 0,0017) ermittelt werden (Thielmann 2006).  
Daneben waren auch COPD und hohes Lebensalter mit Tod assoziiert. Die Ergebnisse nach 
mehrfacher PCI wurden von Massoudy et al. belegt (Massoudy 2009). In einer weiteren 
Arbeit von Thielmann mit Fokus auf die spezielle Gruppe der Diabetespatienten mit 
Dreigefäßerkrankung betrug die Mortalität 7,8 % für die PCI- und 2,9 % für die 
Kontrollpatienten. Neben einer PCI (OR 2,97; 95 % CI 1,12–7,86; p = 0,028) waren auch 
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hohes Alter und weibliches Geschlecht mit erhöhter Mortalität assoziiert (Thielmann 2007). 
Tran et al. konnten die höhere Mortalität für Diabetespatienten mit primärer PCI bestätigen 
(Tran 2009).  
Bei Bonaros zeigte die PCI-Gruppe ebenfalls ein signifikant schlechteres Outcome in 
Hinblick auf die Mortalität (4,4 % vs. 2,4 %, p < 0,001) (Bonaros 2009). 
Die Häufigkeit von MACCE während des postoperativen Aufenthaltes zeigte bei uns keinen 
statistisch signifikanten Unterschied, obschon die Kontrollgruppe etwas häufiger betroffen 
war (7,7 % vs. 4,4 %). Eine präoperative PCI war kein negativer Prädiktor (OR 0,55; 95 % CI 
0,26–1,19; p = 0,129). Es zeichnete sich jedoch ein Trend ab, der ab zwei und mehr 
stattgehabten PCIs ein erhöhtes Risiko für MACCE andeutete. Dieser Trend verfehlte aber 
das statistische Signifikanzniveau (p = 0,085). In gleicher Weise verhielt es sich für die 
Anzahl von implantierten Stents, wobei es keine Rolle spielte, ob es sich um DES oder BMS 
handelte.  
Bei Yap und Kollegen betrug die MACE-Rate 3 % für beide Gruppe (p = 0,99). Eine PCI war 
kein Prädiktor für MACE (OR 1,15; 95 % CI 0,72–1,84; p = 0,56) (Yap 2009). Stevens et al. 
fanden keinen signifikanten Unterschied bezüglich der Krankenhausmorbidität bei den 
Patienten mit PCI ≥ 14 Tage vor OP (41 % vs. 40 %, p = 0,385). Lediglich in der Gruppe mit 
PCI ≤ 14 Tage vor OP war die Krankenhausmorbidität höher (59 % vs. 45 %, p < 0,001) 
(Stevens 2010).  
Weitere bereits genannte Arbeiten ermittelten ebenfalls keine erhöhte Rate ischämischer 
Ereignisse oder eine erhöhte Krankenhausmorbidität für eine der beiden untersuchten 
Gruppen (Barakate 2003, van den Brule 2005, Gaszewska-Żurek 2009).  
Im Hinblick auf die postoperative MACE-Rate konnten andere Studien wiederum signifikante 
Unterschiede feststellen und die PCI als negativen Prädiktor ermitteln (Gürbüz 2006, 
Thielmann 2006, Bonaros 2009, Massoudy 2009).  
Bei Bonaros und Kollegen zeigte die PCI-Gruppe ein signifikant schlechteres Outcome in 
Hinblick auf die MACE-Rate (7,9 % vs. 4,3 %, p < 0,001) (Bonaros 2009). Gürbüz und 
Mitarbeiter ermittelten eine stattgehabte PCI als Risikofaktor für MACE (OR 6,03 95 % CI 
3,27–11,11; p < 0,0001) (Gürbüz 2006).  
In der Arbeit von Thielmann konnte die Mehrfach-PCI als Prädiktor für MACE (OR 2,31; 
95 % CI 1,45–3,67; p < 0,0014) bestimmt werden (Thielmann 2006). Die Ergebnisse nach 
mehrfacher PCI wurden auch von Massoudy et al. belegt (Massoudy 2009). In einer weiteren 
Arbeit von Thielmann mit Fokus auf die spezielle Gruppe der Diabetespatienten mit 
Dreigefäßerkrankung konnte eine stattgehabte PCI als negativer Prädiktor für ein erhöhtes 
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MACE-Risiko ermittelt werden (OR 2,46; 95 % CI 1,18–5,15; p = 0,02) (Thielmann 2007). 
Tran et al. konnten die höhere MACE-Rate für Diabetespatienten mit primärer PCI bestätigen 
(Tran 2009). Aufgrund der dargestellten Ergebnisse lässt sich schlussfolgern, dass zumindest 
für Diabetespatienten die operative Revaskularisierung eindeutig die Methode der Wahl 
darstellt.  
Hervorzuheben ist die Arbeit von Boening und Mitarbeitern: Die 30-Tage Mortalität und die 
Rate an postoperativen MACCE war in der Kontrollgruppe signifikant höher. Mehr noch, ein 
vorhandener Stent zeigte einen positiven Effekt auf die 30-Tage Mortalität (OR 0,16; 95 % CI 
0,03–0,74) und die perioperative MACCE-Rate (OR 0,23; 95 % CI 0,09–0,59). Boening et al. 
schlussfolgerten daher, dass präoperatives Stenting nicht zu einem höheren Risiko für die 30-
Tage-Mortalität oder MACCE prädisponierte (Boening 2011). 
Die heterogenen Ergebnisse der genannten Arbeiten in Bezug auf die Krankenhausmortalität 
und MACE-Rate sind durch die unterschiedlichen Patientenpopulationen zu erklären. 
Verschiedene Einschluss- und Ausschlusskriterien führten zu teilweise hochselektiven 
Patientengruppen oder legten den Fokus bewusst auf bestimmte präoperative Merkmale. Die 
alleinige Untersuchung von Patienten mit Diabetes mellitus oder der Einschluss von 
Notfallpatienten in anderen Studien erschwert die Interpretation der Ergebnisse und die 
Vergleichbarkeit der Arbeiten. Weiterhin gab es Unterschiede in der Art des Vorgehens der 
chirurgischen Revaskularisierung. Außerdem fanden sich in vielen Arbeiten keine genauen 
Angaben zur Verwendung von Stents oder Anzahl der stattgehabten PCIs.  
In der vorliegenden Arbeit konnte eine einzelne stattgehabte PCI nicht als Risikofaktor für 
eine erhöhte Krankenhausmortalität oder MACCE identifiziert werden, mehr als zwei 
stattgehabte PCIs zeigten jedoch einen klaren Trend zur Risikoerhöhung. 
5.7.6 Operationsindikationen und ihr Einfluss auf das postoperative Outcome 
Bereits Johnson et al. ermittelten, dass bei 52 % der Patienten, die sich einer CABG nach PCI 
unterzogen, eine Restenose des behandelten Gefäßes mit Fortschritt der KHK vorlag (Johnson 
1997).  
Operationsindikationen waren in vorhergehenden Studien oftmals nicht Gegenstand der 
Untersuchung (Johnson 1997, Barakate 2003, Hassan 2005, van den Brule 2005, Gaszewska-
Żurek 2009, Massoudy 2009). 
In der vorliegenden Arbeit bestand die häufigste Indikation zur aortokoronaren 
Bypassoperation im Fortschritt der Atherosklerose der Koronargefäße (71,3 %). Daneben 
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spielten die Restenose des Zielgefäßes (64,6 %) und die In-Stent Restenose (49,1 %) eine 
wichtige Rolle, wobei mehrere Indikationen bei einem Patienten vorliegen konnten.  
Die ermittelten Daten belegen die hohe Restenoserate und die Häufigkeit der In-Stent-
Restenose im Operationsgut, zeigten jedoch keinen signifikanten Unterschied zwischen BMS 
und DES. 
Bei Thielmann et al. waren die häufigsten Indikationen für eine Operation die de-novo 
Stenose (59 % bzw. 27 %) und die In-Stent-Restenose (9 % bzw. 20 %) bzw. eine 
Kombination aus beidem (32 % bzw. 53 %) (Thielmann 2006). In anderen Untersuchungen 
konnten die genannten Zahlen in ähnlicher Größenordnung belegt werden, wobei das 
Fortschreiten der KHK meist die bestimmende Indikation darstellte (Bonaros 2009, Gürbüz 
2006, Tran 2009).  
Keine der genannten Indikationen hatte einen signifikanten Einfluss auf die 
Krankenhausmortalität oder die Häufigkeit von MACCE. Auch die nicht 
operationsbedürftigen Komplikationen bei PCI oder eine verbliebene Stenose zeigten keinen 
Hinweis auf ein schlechteres Outcome. Ebenso verhielt es sich mit der Gesamtmortalität und 
der MACCE-Rate während des Follow-up.  
Aus den gewonnen Daten kann geschlussfolgert werden, dass der mittel- und langfristige 
Misserfolg der PCI, gemessen an Parametern wie In-Stent-Restenose oder Fortschritt der 
KHK, das Risiko der ACB-OP nicht erhöht. Es bleibt die Frage, ob dies möglicherweise auf 
verbesserte Operationstechniken und Nachsorge zurückzuführen ist. 
5.7.7 Das Intervall zwischen PCI und Operation 
Bisher haben nur wenige Studien das Intervall zwischen der zuletzt stattgehabten PCI und der 
Bypassoperation beleuchtet (Johnson 1995, Kalaycioğlu 1998, Barakate 2003, Thielmann 
2006, Gürbüz 2006, Eifert 2010. Dabei zeigten sich deutliche Unterschiede, die zum Teil den 
verschiedenen Ausschlusskriterien geschuldete sind (Bonaros 2009, Gaszewska-Żurek 2009, 
Stevens 2010).  
Das durchschnittliche Intervall in der Gruppe der Patienten mit mehr als drei PCIs war wie 
erwartet am niedrigsten (16,9 Monate). Der Unterschied zu Patienten mit weniger als drei 
PCIs (31,3 Monate) war signifikant (p = 0,030). Das mediane Intervall zeigte jedoch eine 
ähnliche Verteilung (9,95 Monate vs. 9,56 Monate).  
Thielmann et al. ermittelten ebenfalls ein kürzeres Intervall für Patienten mit Mehrfach-PCI (8 
Monate), während das Intervall nach einfacher PCI durchschnittlich vier Monate länger war 
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(Thielmann 2006). In der Studie an Diabetikern betrug das Intervall ebenfalls 8 Monate 
zwischen PCI und CABG (Thielmann 2007).  
Das ermittelte durchschnittliche Intervall zwischen PCI und CABG-OP betrug in der 
vorliegenden Arbeit 30,2 Monate, das mediane Intervall 9,6 Monate. Es ist damit deutlich 
länger als in allen bisherigen Untersuchungen. Ein Einfluss auf das postoperative Outcome 
konnte nicht ermittelt werden.  
Das mittlere Intervall betrug bei Jonson et al. 16,7 Monate. Vor allem Patienten mit vier und 
mehr Koronarläsionen benötigten innerhalb eines Jahres nach PCI eine Operation (Johnson 
1995). In einer weiteren Arbeit gaben Johnson und Mitarbeiter das mediane Intervall mit 3,02 
Monaten an, wobei die Spannweite 6 Stunden bis 11,9 Monate betrug (Johnson 1997). Die 
Arbeiten von Barakate und Tran et al. gaben das Intervall jeweils mit durchschnittlich 13,7 
Monaten an, wobei auch hier eine Spannweite von einer Stunde bis 149 Monate angegeben 
wurde (Barakate 2003).  
Die in weiteren Untersuchungen ermittelten Intervalle reichten von etwa 8 bis 16,8 Monaten 
(Kalaycioğlu 1998, Gürbüz 2006, Stevens 2010, Eifert 2010). 
Das in der vorliegenden Arbeit ermittelte deutlich längere Intervall lässt sich möglicherweise 
zum einen auf Fortschritte der interventionellen Kardiologie und verbesserte Prävention 
zurückführen. Mit Einführung der DES und neuer Kathetertechniken ließen sich die 
betreffenden Läsionen nachhaltiger behandeln und somit das erneute Auftreten von 
Symptomen verzögern. Zum anderen erfolgte in der vorliegenden Arbeit eine genaue 
Aufteilung der Patienten nach Anzahl der stattgehabten PCIs, was in anderen Arbeiten 
entweder nicht geschah oder die Untersuchung auf Patienten mit mehrfacher PCI beschränkt 
wurde. So betrug der Anteil der Patienten mit mehr als drei stattgehabten PCIs nur 7,7 %, 
wohingegen 61,3 % der Patienten genau eine präoperative PCI aufwiesen.  
Die häufige Anwendung der PCI spricht für komplexere Stenosemorphologien, 
Mehrgefäßerkrankungen und wiederholte Stenosen. Dies geht mit einem höheren Risiko zur 
Notwendigkeit der operativen Revaskularisierung einher. Mit steigender Zahl der PCI-
Sitzungen erhöht sich die Dringlichkeit zur operativen Revaskularisierung, was die kürzeren 
Intervalle bis zur Op verdeutlichen. Dies unterstreicht die Wichtigkeit des rechtzeitigen 
Wechsels der Therapiestrategie. 
5.7.8 Follow-up Mortalität und MACCE 
Während des Follow-up verstarben 65 Patienten. Die Überlebenswahrscheinlichkeit betrug 
nach drei Jahren 94,4 % für die PCI-Patienten und 86,9 % für die Kontrollpatienten. Eine 
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präoperative PCI stellt somit keinen Nachteil, tendenziell sogar einen Vorteil bezogen auf das 
Langzeitüberleben dar.  
Auch in Bezug auf MACCE im Follow-up stellte eine einzelne stattgehabte PCI einen 
tendenziell protektiven Faktor dar (HR 0,66; CI 0,40–1,07; p = 0,092). Das Risiko für 
MACCE stieg mit der Anzahl der durchgeführten PCIs geringfügig an (HR 1,07; CI 1,01–
1,14; p = 0,017). Ein erhöhtes Risiko ließ sich für Patienten ermitteln, die mit BMS versorgt 
wurden (HR 1,18; CI 1,08–1,29; p ≤ 0,001). 
Die multivariate Cox-Regressionsanalyse konnte die genannten PCI-bezogenen Variablen 
allerdings nicht als unabhängige Einflussgrößen ermitteln. 
Die in anderen Studien genannten Follow-up Zeiten sind sehr heterogen und reichten von 
einem bis 17 Jahre (van den Brule 2005, Barakate 2003). 
Die mittlere Follow-up Zeit von 25,4 Monaten ist gut vergleichbar mit der von Kalaycioğlu et 
al. (21,0 Monate) (Kalaycioğlu 1998). Die von Kalaycioğlu et al. ermittelte Überlebensrate 
betrug 92,5 % bzw. 95 % für die untersuchten Gruppen. Auch in weiteren Arbeiten konnten 
Unterschiede in Bezug auf das Überleben oder die MACE-Häufigkeit nicht ermittelt werden 
(Barakate 2003, van den Brule 2005, Yap 2009, Gaszewska-Żurek 2009, Eifert 2010, Stevens 
2010). 
Mehr noch, die PCI-Patienten zeigten in einer Arbeit beispielsweise nach fünf Jahren – 
ähnlich der vorliegenden Arbeit – ein etwas besseres Überleben (94,4 % vs. 87,7 %) (Yap 
2009). Die PCI konnte von Yap et al. nicht als Prädiktor für Krankenhausmortalität oder 
Langzeitmortalität ermittelt werden (Yap 2009).  
Tran et al. fanden nach zweijährigem Follow-up ein signifikant schlechteres Überleben in der 
PCI-Gruppe (93,4 % vs. 87,4 %, p < 0,017). Die PCI war allerdings kein signifikanter 
negativer Voraussagewert für die Mortalität (Tran 2009). Das Follow-up bei Gürbüz betrug 
29,4 Monate (Gürbüz 2006). Die Gesamtmortalität war in der PCI-Gruppe mit 10 % enorm 
und signifikant höher als in der Kontrollgruppe (3,6 %). Auch die Reinterventionsrate war um 
ein Vielfaches höher (12,1 % vs. 2,1 %). Die PCI war neben anderen Risikofaktoren wie 
COPD oder einer EF < 30 % sowohl Prädiktor für Mortalität als auch für die koronare 
Reintervention und die MACE-Häufigkeit.  
Bei Chocron und Mitarbeitern war die Notwendigkeit zur erneuten Revaskularisierung in der 
PCI-Gruppe ebenfalls höher (Chocron 2008).  
Möglicherwiese bildeten in der vorliegenden Arbeit die Patienten mit genau einer 
stattgehabten PCI eine gesündere Teilgruppe ab, die im Gegensatz zu den Patienten mit mehr 
als einer PCI weniger Komorbiditäten aufwiesen. Mit steigender PCI-Anzahl nahmen diese 
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zu, was mit zunehmender Komplexität der Koronarstenosen und begleitenden Risikofaktoren 
verbunden war. Es kann ebenfalls angenommen werden, dass die initiale PCI die 
Versorgungssituation des Myokards verbesserte, was die niederigere Rate an 
Dreigefäßerkrankungen bei den PCI-Patienten zeigte. Zudem ist das vergleichbare Outcome 
sicherlich auch auf ein verbessertes postoperatives Management und strukturierte Nachsorge 
zurückzuführen.  
5.7.9. NYHA- und CCS-Status nach Follow-up 
Neben den objektiv bewertbaren Endpunkten Tod und MACCE spielte im Follow-up die 
Einschätzung des subjektiven Befindens durch die Patienten eine wichtige Rolle in der 
vorliegenden Untersuchung. So ist ein direkter Vergleich mit dem präoperativen Status 
möglich. Bisher gab es hierzu nur wenige Untersuchungen (Kalaycioğlu 1998, Gürbüz 2006, 
Chocron 2008, Gaszewska-Żurek 2009, Eifert 2010). 
In der vorliegenden Erhebung gaben die Patienten der Kontrollgruppe in 47,9 % der Fälle an, 
keinerlei Dyspnoe zu verspüren. Dies traf für 40,5 % der PCI-Patienten zu (p = 0,023). Auch 
in Bezug auf pectanginöse Beschwerden zeichnete sich ein deutlicher Trend ab. So litten die 
PCI-Patienten fast doppelt so häufig an einer Ruheangina (11,4 % vs. 5,1 %, p = 0,009). 
Gaszewska-Żurek und Mitarbeiter beschrieben nach dreijährigem Follow-up bei 30 % der 
PCI-Patienten Brustschmerz, hingegen bei nur 19 % der Kontrollgruppe (Gaszewska-Żurek 
2009). Das Auftreten einer instabilen Angina pectoris beobachteten Chocron und Mitarbeiter 
ebenfalls häufiger in der PCI-Gruppe (Chocron 2008).  
Auch Gürbüz et al. fanden ein häufigeres Wiederauftreten von Symptomen in der PCI-Gruppe 
(11,6 % vs. 2,9 %) (Gürbüz 2006). Kalaycioğlu et al. konnten nach dreijährigem Follow-up 
keinen signifikanten Unterschied zwischen den untersuchten Gruppen finden, ebenso wie 
Eifert und Kollegen (Kalaycioğlu 1998, Eifert 2010).  
Insgesamt betrachtet führte die Operation in beiden Gruppen zu einer deutlichen Besserung 
der Symptomatik. Die PCI-Patienten waren jedoch häufiger von Ruheangina und Dyspnoe 
betroffen. Wie auch schon beim Vergleich zwischen PCI und CABG bietet die Operation 
größere Vorteile in Bezug auf das erneute Auftreten von Symptomen.  
5.8 Limitationen der Arbeit 
Die vorliegende Arbeit stellt eine nichtrandomisierte, retrospektive Studie dar. Die 
Übertragbarkeit der Ergebnisse ist eingeschränkt, da es sich um eine ausgewählte 
Patientengruppe eines einzelnen Krankenhauses handelt und eine mögliche Selektion der 
Patienten besteht. Anamnestische Daten unterliegen subjektiven Eindrücken und sind daher 
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schwerlich im Nachhinein zu objektivieren. Die Indikation zur präoperativ durchgeführten 
PCI war stellenweise nur lückenhaft dokumentiert. Die Angaben der Patienten im Follow-up 
sind subjektiv und können fehlerbehaftet sein. Darüber hinaus waren in der Nachbeobachtung 
die Angaben der Patienten im Fragebogen mitunter unvollständig, sodass nicht für alle 
erfragten Items vollständige Teilnehmerzahlen zur Verfügung standen.  
6. Fazit und Ausblick 
Die vorliegende Arbeit verdeutlicht den wachsenden Stellenwert, den die PCI für die 
operative Therapie der koronaren Herzkrankheit einnimmt.  
Die These, eine perkutane koronare Intervention könne sich negativ auf die Ergebnisse einer 
nachfolgenden aortokoronaren Bypassoperation auswirken, findet sich zusammenfassend in 
der hier durchgeführten Untersuchung nicht generell bestätigt. Weder die Mortalität noch die 
Häufigkeit von kardialen oder cerebrovaskulären Ereignissen war im direkten postoperativen 
Verlauf oder während der Follow-up-Zeit in der untersuchten PCI-Gruppe erhöht. In Bezug 
auf diese objektiven Endpunkte konnte kein Nachteil für Patienten ermittelt werden, die 
präoperativ mittels PCI vorbehandelt wurden.  
Es konnte jedoch gezeigt werden, dass mit der Zahl der durchgeführten PCIs die Dringlichkeit 
eines operativen Eingriffs stieg. Außerdem war die Anzahl der Koronarinterventionen ein 
negativer Prädiktor für die Häufigkeit von MACCE im Follow-up (HR 1,07; CI 1,01–1,14; p 
= 0,017). Dies unterstreicht die Notwendigkeit, einen geeigneten Zeitpunkt zum Wechsel der 
Behandlungsstrategie zu finden, auch wenn die Zahl der präoperativ durchgeführten 
Koronarinterventionen keinen unabhängigen Einflussfaktor darstellte.   
Die Implantation mehrerer Stents wirkte sich in der univariaten Cox-Regressionsanalyse 
negativ auf die MACCE-Rate im Follow-up aus (HR 1,14; CI 1,05–1,22; p = 0,001), ebenso 
wie die Verwendung von bare-metal stents (HR 1,18; CI 1,08–1,29; p ≤ 0,001). In 
Verbindung mit weiteren Risikofaktoren wird daraus ersichtlich, wie wichtig es ist, die 
mehrfache Behandlung mittels PCI zu überdenken und die operative Therapie zu erwägen.  
Die PCI stellt ein geeignetes und sicheres Verfahren zur Behandlung der koronaren 
Herzkrankheit dar, sollte aber die operative Revaskularisierung nicht verzögern.  
Mit der Verdrängung der bare-metal stents durch die neueren drug-eluting stents verliert die 
In-Stent-Restenose möglicherweise als Indikation zur Bypassoperation an Bedeutung. In der 
vorliegenden Arbeit wurden jedoch keine Unterschiede hinsichtlich der Operationsindikation 
zwischen Patienten mit diesen Stentarten gefunden. Weitere Untersuchungen zu den 
Auswirkungen der drug-eluting stents sind daher nötig.  
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Es konnte gezeigt werden, dass vom Patienten subjektiv geäußerte Beschwerden wie der 
NYHA- oder CCS-Status durch die aortokoronare Bypassoperation günstig beeinflusst 
werden. Die Patienten, die initial chirurgisch revaskularisiert wurden, litten seltener an den 
fortgeschrittenen Formen von Luftnot oder pectanginösen Beschwerden. Dies sollte bei der 
Entscheidung zwischen interventioneller und operativer Therapie unbedingt bedacht werden. 
Die PCI mag zunächst die schonendere Option bezüglich der Invasivität darstellen. Eine 
mittel- und langfristige Verbesserung der Lebensqualität lässt sich jedoch durch die 
Bypassoperation besser erzielen. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
  VII  
 
Zusammenfassung 
 
 
Dissertation zur Erlangung des akademischen Grades 
 
Dr. med. 
 
Einfluss der perkutanen koronaren Intervention (PCI) auf das Ergebnis der elektiven 
chirurgischen Koronarrevaskularisation bei stabiler Angina pectoris  
 
eingereicht von: 
 
Erik Müller 
 
angefertigt an der Herzchirurgischen Klinik des Herzzentrums der Universität Leipzig 
 
betreut von Privatdozent Dr. med. Ardawan J. Rastan 
 
10/2014 
 
Einleitung 
 
Die koronare Herzkrankheit und ihre Folgen stellen eine der häufigsten Todesursachen in 
Deutschland dar. Beinahe jeder zweite Bundesbürger verstirbt direkt oder indirekt an 
Erkrankungen des Kreislaufsystems, wovon die KHK etwa 20 % ausmacht.  
Neben der medikamentösen und operativen Therapie entwickelt sich die perkutane koronare 
Intervention zum Mittel der Wahl bei speziellen Erkrankungsmustern der koronaren 
Herzkrankheit. Die PCI-Sitzungen nehmen seit Einführung der Methode stetig zu, während 
die operative Revaskularisation zunehmend bestimmten Subgruppen von Patienten 
vorbehalten bleibt. In vielen Fällen muss jedoch wegen des Fortschritts der KHK oder eines 
anderweitigen Versagens der PCI nachfolgend operativ revaskularisert werden.   
Aufgrund der hohen Zahl von PCIs steigt zwangsläufig die Zahl der Patienten, die zum 
Zeitpunkt der Operation eine oder mehrere Interventionen aufweisen.  
  VIII  
 
Fragestellung 
 
Die Arbeit geht der Frage nach, ob eine perkutane koronare Intervention Einfluss auf das 
Ergebnis einer nachfolgenden elektiven chirurgischen Revaskularisation ausübt. Darüber 
hinaus sollen PCI-bezogene Faktoren identifiziert werden, welche einen möglichen Einfluss 
begründen. Derzeitig existieren zu diesem Thema relativ wenige Untersuchungen mit teils 
widersprüchlichen Ergebnissen.    
 
Methoden und Materialien 
 
Grundlage der Untersuchung bildeten 815 Patienten, die sich zwischen Januar und Dezember 
2008 am Herzzentrum Leipzig einer aortokoronaren Bypassoperation unterzogen. Davon 
wiesen 181 Patienten präoperativ eine oder mehrere perkutane koronare Interventionen auf. 
Diese Gruppe wurde mit 634 Patienten verglichen, die initial chirurgisch revaskularisiert 
wurden.  
Die retrospektiv erhobenen prä-, intra- und postoperativen Daten wurden mithilfe von χ²-Test, 
t-Test und Mann-Whitney-U-Test ausgewertet. Ein p-Wert kleiner 0,05 wurde als statistisch 
signifikant betrachtet. Die gewonnenen Follow-up Daten zu Gesamtmortalität und MACCE-
Rate wurden mittels logistischer Regressionsanalyse, Cox-Regressionsanalyse und dem 
Kaplan-Meier-Überlebensmodell ausgewertet. Es sollte untersucht werden, inwieweit eine 
oder mehrere präoperativ durchgeführte PCI-Maßnahmen und Stentimplantationen Einfluss 
auf das Ergebnis der chirurgischen Revaskularisierung ausüben. 
 
Ergebnisse 
 
Von 181 initial mittels perkutaner koronarer Intervention behandelter Patienten wiesen 
38,7 % mehr als eine PCI auf. Stents wurden bei 90,1 % der Patienten implantiert. Der 
Fortschritt der Koronaratherosklerose stellte bei 71,3 % der Patienten die häufigste Indikation 
zur Operation dar.  
Das Intervall zwischen PCI und Operation betrug durchschnittlich 30,2 Monate. Das Intervall 
nahm mit der Häufigkeit an durchgeführten PCIs ab und war am niedrigsten bei mehr als drei 
stattgehabten PCIs.  
Eine vorausgegangene PCI konnte nicht als negativer Prädiktor für die Krankenhausmortalität 
nachgewiesen werden (OR 0,87; CI 0,24–3,13; p = 0,836). Auch mehr als drei PCIs stellten 
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keinen signifikant negativen Einfluss auf die Mortalität dar (OR 6,35; CI 0,54–74,7; p = 
0,142). Insgesamt 57 Patienten erlitten bis zur Entlassung ein major adverse cardiac and 
cerebrovascular event (p = 0,124). Eine stattgehabte PCI in der Anamnese war kein 
Risikofaktor für MACCE während des Krankenhausaufenthaltes (OR 0,55; CI 0,26–1,19; p = 
0,129). Im Trend zeichnete sich ab, dass mehr als zwei bzw. drei präoperative PCIs einen 
negativen Einflussfaktor für ein MACCE darstellten (OR 3,37; CI 0,84–16,6; p = 0,085 bzw. 
OR 4,47; CI 0,81–24,6; p = 0,085).  
Während des Follow-up verstarben 65 Patienten. Die Zahl der präoperativ durchgeführten 
PCIs übte dabei keinen negativen Einfluss auf die Mortalität im Langzeitverlauf aus (HR 
0,97; CI 0,70–1,33; p = 0,828). Die Zahl der Stents hatte ebenfalls keinen signifikanten 
Einfluss auf die Gesamtmortalität (HR 1,01; CI 0,78–1,31; p = 0,948).  
Ein MACCE im Follow-up trat bei 122 Patienten auf. Die Anzahl an PCIs übte hierbei einen 
signifikant negativen Einfluss auf die MACCE-Häufigkeit im Follow-up aus (HR 1,07; CI 
1,01–1,14; p = 0,017). Auch die Zahl an implantierten Stents war ein negativer Prädiktor für 
das Auftreten eines Follow-up MACCE (HR 1,14; CI 1,05–1,22; p = 0,001). Die Menge an 
verwendeten BMS übte ebenfalls einen signifikant negativen Einfluss aus (HR 1,18; CI 1,08–
1,29; p ≤ 0,001). Die multivariate Analyse konnte die genannten PCI-bezogenen Faktoren 
jedoch nicht als unabhängige Einflussgrößen für die MACCE-Häufigkeit bestätigen.  
47,9 % der Kontrollpatienten gaben zwei Jahre nach Operation an, keinerlei Luftnot zu 
spüren. Dies traf nur für 40,5 % der PCI-Gruppe zu (p = 0,023). 11,4 % der PCI-Patienten 
klagten drei Jahre nach Operation über AP-Beschwerden in Ruhe. Gleiche Beschwerden 
gaben nur 5,1 % der Kontrollgruppe an (p = 0,009). 
 
Fazit 
 
Aufgrund aktueller Technologien und nicht zuletzt Verbesserungen in der Bypasschirurgie ist 
die einmalige PCI kein Risikofaktor für das Ergebnis der im Verlauf durchgeführten 
chirurgischen Revaskularisation. Dies unterliegt insofern einer Einschränkung, als dass stets 
geprüft werden sollte, wann ein Wechsel von interventioneller zu chirurgischer Therapie 
stattfinden sollte. Nur so sind optimale Ergebnisse für die Patienten zu erzielen.  
Die mehrmalige Durchführung einer PCI konnte als negativer Prädiktor für MACCE im 
Follow-up nach einer Bypassoperation ermittelt werden. Ebenso stellten die bare-metal stents 
ein Risiko für das Langzeitergebnis dar. Der Einfluss der drug-eluting stents sollte 
hinsichtlich dieser Ergebnisse kritisch überprüft werden. 
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Die alleinige PCI hatte in der vorliegenden Untersuchung keinen statistisch signifikanten 
Einfluss auf das postoperative Überleben oder die Häufigkeit von kardialen oder 
cerebrovaskulären Ereignissen.  
Es ist hervorzuheben, dass die Lebensqualität nach einer primären aortokoronaren 
Bypassoperation, gemessen an Symptomen wie Luftnot oder pectanginösen Beschwerden, 
von den Patienten deutlich besser bewertet wurde als nach Bypassoperation mit vorheriger 
PCI.  
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Follow-up Fragenbogen 
 
Abbildung 15: Follow-up Fragebogen 
Bitte kreuzen Sie diese Felder einfach an.
Wenn Ihnen ein genaues Datum nicht erinnerlich ist, dann geben Sie bitte den Monat und / oder das Jahr an.
Nein Ja
Nein Ja Datum:
Nein Ja Datum:
Nein Ja
Nein Ja Ort:
Grund:
(z. B. Routine, Brustschmerz)
Nein Ja
Nein Ja Datum:
Nein Ja Datum:
Ort:
Was wurde gemacht?
6. Leiden Sie unter Brustschmerz? 7. Leiden Sie unter Atemnot?
Nein Nein
Vorhofflimmern andere Beschwerden:
andere Herzrhythmusstörungen
8. Leiden Sie unter einer der folgenden Beschwerden?
(unter 3.1 genannte Untersuchungen hier bitte nicht noch einmal aufführen)
3.2 Wurde bei der Herzkatheruntersuchung ein Herzkranzgefäß erweitert (Ballondilatation) 
oder ein Stent eingesetzt?
ja, bei schwerer körperlicher Belastung
ja, bei leichter körperlicher Belastung
ja, in Ruhe
3.1 Wurde bei Ihnen im Rahmen des neuen Infarktes eine Herzkatheteruntersuchung 
durchgeführt? 
4.1 Wurde bei der Untersuchung auch ein Herzkranzgefäß behandelt, z.B. eine Erweiterung 
(Dilatation) durchgeführt oder ein Stent eingesetzt?
3. Wurde bei Ihnen seit Ihrer Entlassung aus anderen Gründen als ein Herzinfarkt eine erneute 
Herzkatheteruntersuchung durchgeführt?
4. Hatten Sie nach Ihrer Entlassung einen Schlaganfall?
5. Wurden Sie nach Ihrer Entlassung in einem anderen Krankenhaus erneut am Herzen operiert?
Die folgenden Fragen beziehen sich auf den Zeitraum 
seit Ihrer Entlassung nach der Bypassoperation im Herzzentrum Leipzig.
1. Hatten Sie nach Ihrer Entlassung Brustschmerzen (Angina pectoris)?
zum ersten Mal am Bei schwerer körperlicher Belastung
Bei mittlerer körperlicher Belastung
Bei leichter körperlicher Belastung
In Ruhe
Mit einem Fragebogen kann nicht immer der gesamte Gesundheitszustand erfasst werden. Bitte legen Sie 
deswegen für weitere Angaben oder für Fragen einfach ein neues Blatt bei.
Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient, mit diesem Fragebogen unterstützen Sie uns bei unseren 
Forschungsvorhaben. Bitte füllen Sie den Bogen aus, so gut es Ihnen möglich ist. 
Vielen Dank für Ihre Unterstützung!
2. Hatten Sie nach Ihrer Entlassung einen Herzinfarkt?
ja, in Ruhe
Die folgenden Fragen beziehen sich auf Ihren gegenwärtigen Gesundheitszustand.
ja, bei schwerer körperlicher Belastung
ja, bei mittlerer körperlicher Belastung
ja, bei leichter körperlicher Belastung
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an der Entstehung der vorliegenden Arbeit beteiligt waren. 
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